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Povezanost parodontnih i kardiovaskularnih bolesti intenzivno se istražuje posljednjih 
godina. Cilj predloženog istraživanja bio je utvrditi učestalost agresivnog i kroničnog 
parodontitisa kod ispitanika kod kojih je angiografski potvrđena koronarna bolest srca te 
rezultate usporediti s promjenama kod ispitanika s urednim koronarografskim nalazom. Kod 
ispitanika analizirao se iznos SYNTAX izračuna rizika (Sinergija između perkutane koronarne 
intervencije uz upotrebu Taxus stenta i kardijalne kirurgije) i usporedio se s parodontološkim 
statusom. Ispitanike su činili hospitalizirani bolesnici Kliničkog bolničkog centra Zagreb 
kojima je zbog boli u prsima napravljena koronarna angiografija. 
Temeljiti klinički pregled sastojao se od bilježenja parodontoloških indeksa te kliničkih 
i socio-demografskih parametara. Ispitanici su bili podijeljeni u dvije skupine: ispitivane - 
akutni koronarni sindrom (ACS) i stabilna koronarna arterijska bolest (CAD), te kontrolnu – 
bez značajne koronarne arterijske bolesti. Istraživanje se bazira na pretpostavci da kronične 
infekcije mogu biti predisponirajući faktor za razvoj aterosklerotskih kardiovaskularnih bolesti 
te samim time i koronarne bolesti srca, kao i komplikacija koronarne bolesti. Kod pacijenata se 
u uzorku venske krvi određivao visoko osjetljivi C-reaktivni protein (hsCRP), glukoza, 
lipidogram te prisutnost specifičnih protutijela na Cytomegalovirus (CMV) i Epstein–Barr virus 
(EBV). Podaci su analizirani pomoću Kruskal-Wallis i Pearson hi-kvadrat testa. 
Povezanost agresivnog i kroničnog parodontitisa i ozbiljnosti koronarne bolesti srca 
prikazane SYNTAX izračunom rizika bila je značajna, P=0,003. Kod parodontne bolesti i 
fizičke komponente kvalitete života izrazito se vidi porast odgovarajuće kvalitete u zdravih 
ispitanika (P=0,008), dok je psihička komponenta značajno zastupljenija kod akutnog 
koronarnog sindroma u odnosu na ostale. Biokemijski nalazi periferne krvi nisu pokazali 
značajnu razliku za hs-CRP. Prema parodontnoj bolesti značajna je razlika u razini triglicerida 
(P=0,020) i HDL-kolesterola (P=0,008), dok prema SYNTAX izračunu rizika značajna je bila 
razlika kod razine leukocita (P=0,012), neutrofila (P=0,004) i triglicerida (P=0,019). Svi naši 
ispitanici imali prethodnu infekciju EBV-om, te velika većina naših ispitanika imala je 
prethodnu infekciju s CMV-om. 
Ovo istraživanje je pokazalo da je parodontitis povezan s angiografski potvrđenom 
koronarnom arterijskom bolesti. Tjelesna neaktivnost, loša oralna higijena i parodontna upala 
zabilježena je kod bolesnika s ACS i stabilnom CAD. 
Ključne riječi: Parodontitis, parodontološki indeksi, kardiovaskularne bolesti, koronarna 
arterijska bolest, koronarna angiografija.  
SUMMARY 
Association between periodontal and cardiovascular diseases has been intensively 
investigated in recent years. The aim of this research was to determine the prevalence of 
aggressive and chronic periodontitis in patients who had angiographically verified coronary 
heart disease and also to compare the changes in patients with normal coronary angiographic 
findings. SYNTAX Score (Synergy between Percutaneous Coronary Intervention with Taxus 
and Cardiac Surgery) was calculated for every patient and compared with the periodontal status. 
Subjects were selected among the hospitalized patients at the University Hospital Centre Zagreb 
who had coronary angiography done because of the chest pain.  
Thorough clinical examination included periodontal indices and clinical and socio-
demographic characteristics of participants. Subjects were divided in two test groups, acute 
coronary syndrome (ACS) and stable coronary artery disease (CAD), and the control group 
with no significant CAD. The research is based on the assumption that chronic infection may 
be a predisposing factor for the development of atherosclerotic cardiovascular disease, and 
therefore coronary heart disease and complications of coronary artery disease. In patients' 
peripheral blood sample a biochemical analysis was performed to determine hs-CRP, glucose, 
lipid levels, and presence of specific antibodies for Cytomegalovirus (CMV) and Epstein–Barr 
virus (EBV). Data were analyzed using Kruskal-Wallis and Pearson’s Chi-Square test. 
The association of aggressive and chronic periodontitis with the severity of coronary 
heart disease presented by SYNTAX Score was significant, P=0.003. We found a significant 
increase of physical quality of life in periodontally healthy patients (P=0.008), while the mental 
component was significantly more prevalent in patients with acute coronary syndrome. 
Biochemical analysis of peripheral blood showed no significant difference in hs-CRP. When 
compared to periodontal disease there was significant difference in the level of triglycerides 
(P=0.020) and HDL-cholesterol (P=0.008), while when compared to the severity of coronary 
heart disease presented by SYNTAX Score there was significant difference in levels of 
leukocytes (P=0.012), neutrophils (P=0,004) and triglycerides (P=0.019). All of our 
participants have had previous infection with EBV and most of our participants have had 
previous infection with CMV. 
This study showed that periodontitis is associated with angiographically verified 
coronary artery disease. Physical inactivity, poor oral hygiene and periodontal inflammation 
were observed in patients with ACS and stable CAD. 
Key words: Periodontitis, Periodontal Index, Cardiovascular Diseases, Coronary Artery 
Disease, Coronary Angiography.  
 POPIS KRATICA 
 
PI – plak indeks 
BOP – krvarenje pri sondiranju 
PD – dubina sondiranja 
GR – gingivna recesija 
CAL – razina kliničkog pričvrstka 
BMI – indeks tjelesne mase 
SF-36 – upitnik o zdravlju 
SYNTAX – Sinergija između perkutane koronarne intervencije uz upotrebu Taxus stenta i 
kardijalne kirurgije (eng. Synergy between Percutaneous Coronary Intervention with Taxus and 
Cardiac Surgery) 
SYNTAX Score – SYNTAX izračun rizika 
ACS – akutni koronarni sindrom 
CAD – koronarna arterijska bolest 
CVD – kardiovaskularna bolest 
CHD – koronarna srčana bolest 
STEMI – akutni koronarni sindrom s perzistentnom ST-elevacijom 
NSTEMI - akutni koronarni sindrom bez perzistentne ST-elevacije 
hs-CRP – visoko osjetljivi C-reaktivni protein 
A.a. - Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
CMV – Cytomegalovirus 
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U posljednje vrijeme sve se više istražuje činjenica da upalna zbivanja i bolesti u usnoj 
šupljini mogu utjecati na udaljene organe. Ista premisa postoji od prvih pisanih zapisa o 
medicini u povijesti čovječanstva (1). Parodontitis je kronična upalna bolest koja je uzrokovana 
mikroorganizmima i rezultira destrukcijom potpornih struktura zuba. Budući da se radi o 
multifaktorijalnoj bolesti, dijeli određene čimbenike rizika s drugim bolestima, kao što su, 
primjerice, kardiovaskularne bolesti (CVD) (2-5), dijabetes (6, 7) te druge sistemske bolesti 
kao kronična opstruktivna plućna bolest, reumatoidni artritis i metabolički sindrom (8). 
 
Obzirom da od parodontitisa boluje više od 47% odraslih osoba (9), može se reći da je 
to učestala bolest. To se može reći i za koronarnu arterijsku bolest (CAD), koja je najčešći tip 
bolesti srca, a ujedno predstavlja i vodeći uzrok smrti u svijetu. Procjenjuje se da je 17,3 
milijuna ljudi umrlo od kardiovaskularnih bolesti (CVD) u 2008., što predstavlja 30% svih 
smrtnih slučajeva u svijetu, od kojih je otprilike 7,3 milijuna zbog koronarne bolesti srca (CHD) 
(10). 
 
Vjerojatni utjecaj parodontitisa na koronarnu arterijsku bolest predstavlja prodor 
bakterija i njihovih produkata iz usne šupljine u krvotok (11, 12). Posljedica toga je aktivacija 
upalne reakcije domaćina, koja doprinosi nastanku ateroma, njegova sazrijevanja i, konačno, 
oslobađanja, što rezultira formiranjem krvnog ugruška (tromba) koji vodi prema CHD. 
Zajednički čimbenici rizika poput dijabetesa, pušenja, genetike (13), stresa, depresije, fizičke 
neaktivnosti i pretilosti otežavaju potvrditi povezanost parodontitisa i CHD (14, 15), međutim 
dosadašnja istraživanja su pokazala da je, bez obzira na zajedničke čimbenike rizika, ta 
povezanost moguća (16-19). Štoviše, nedavne meta-analize potvrdile su parodontitis kao 
čimbenik rizika za CHD ili marker neovisan o tradicionalnim čimbenicima rizika za CAD, s 
relativnim rizicima u rasponu od 1,24 do 1,35 (20). 
 
  







1.1.1. Prevalencija parodontitisa 
 
Trenutno važeća klasifikacija parodontnih bolesti datira iz 1999. godine (21), a uvela ju je 
Međunarodna radionica o klasifikaciji parodontnih bolesti i stanja. Glavna razlika ove 
klasifikacije u odnosu na prethodnu je da ne uzima dob pojedinog ispitanika kao primarnu 
odrednicu za postavljanje dijagnoze. Većina populacije starije od 50 godina ima neki oblik 
parodontne destrukcije, no bitno je razlikovati o kojem se opsegu i težini radi. Često se koristi 
sondirani gubitak pričvrstka kao smjernica za težinu gubitka tkiva, radi li se o početnom (1 do 
2mm), umjerenom (3 do 4mm) ili uznapredovalom (≥5 mm) obliku parodontitisa (22). Kod 
opsega možemo govoriti o broju zahvaćenih mjesta te radi li se o lokaliziranom (manje od 30% 
zahvaćenih mjesta) ili generaliziranom obliku bolesti (više od 30% zahvaćenih mjesta). Isto 
tako možemo govoriti o prevalenciji parodontitisa kod odraslih osoba te djece i adolescenata, 
no u našem su istraživanju bile uključene samo odrasle osobe (23-25). 
 
Postoje mnoga istraživanja o prevalenciji parodontitisa, no nažalost teško su usporediva 
zbog različitih kriterija i analize istraživanja. Ako uzmemo u obzir navedene parametre, kao što 
su opseg i težina parodontne bolesti, onda možemo općenito reći da je parodontitis prisutan u 
otprilike 20 do 50% populacije, od čega otprilike 10% otpada na uznapredovali oblik 
parodontitisa (26-29). Isto tako možemo reći da kronični parodontitis predstavlja najčešći oblik 
u prevalenciji parodontitisa (9).  
 
Ove 2015. godine objavljena je zadnja analiza o prevalenciji parodontitisa kod odraslih 
osoba u Sjedinjenim Američkim Državama, za koju su korišteni i podaci iz prethodnih 
NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey) ciklusa 2009. do 2010. i 2011. 
do 2012. godine (9, 30-34). Podaci su prikupljeni kod ozubljenih ispitanika starosti 30 i više 
godina te je opisana prevalencija, težina i opseg parodontitisa analizom parametara kao što su 
klinički gubitak pričvrstka (CAL) i dubina sondiranja (PD) (na 6 mjesta oko zuba) koji su 
korišteni pri definiciji parodontne bolesti. Autori istraživanja navode da je od 2009. do 2012. 




godine 46% populacije imalo neki oblik parodontitisa, od čega je 8,9% imalo uznapredovali 
oblik. Sveukupno 3,8% od svih parodontnih mjesta (10,6% od svih pregledanih zubi) imalo je 
PD≥4 mm i 19,3% parodontnih mjesta (37,4% zubi) imalo je CAL≥3 mm. Prevalencija 
parodontitisa povezana je s povećanjem starosne dobi i češća je kod muškaraca. Najmanja 
prevalencija parodontitisa zabilježena je kod bijele rase (40,8%). Prevalencija je varirala u 
odnosu na socioekonomski status i razinu obrazovanja. Zaključno se navodi kako je istraživanje 
potvrdilo visoku prevalenciju parodontitisa kod odraslih osoba u Sjedinjenim Američkim 
Državama, koji su 30 i više godina stari, obzirom na podatak da je pola populacije zahvaćeno 
parodontitisom (35). 
 
Nažalost, trenutno nisu dostupni podaci o prevalenciji parodontne bolesti za Republiku 
Hrvatsku. Potrebna su daljnja istraživanja koja bi pružila usporedive metode i rezultate te 
ukazali na potrebu za liječenjem svih oblika parodontitisa. 
 
  





1.1.2. Kronični parodontitis 
 
Kronični oblik parodontitisa karakterizira obično spora i kontinuirana progresija bolesti 
koja u svakoj fazi može egzacerbirati i time uzrokovati dodatni gubitak mekih i tvrdih tkiva oko 
zuba, ali najčešće ne zahvaća sve zube jednako. Obično započinje kao gingivitis uzrokovan 
plakom koji karakterizira reverzibilno stanje, ali samo ukoliko se liječi. Neliječeni gingivitis 
uzrokovan plakom može prijeći u kronični gingivitis koji karakterizira gubitak pričvrstka i kosti 
te je ireverzibilan (22). 
 
Kliničke karakteristike kroničnog parodontitisa su sljedeće: promjene marginalne 
gingive, krvarenje pri sondiranju, stvaranje parodontnog džepa, gubitak pričvrstka, odnosno 
recesija gingive i gubitak alveolarne kosti, povećana pomičnost zubi i s vremenom moguće 
ispadanje zuba s vremenom. 
 
Kronični parodontitis uzrokovan je i podržavan mikrobnim plakom te uglavnom 
prisutan kod odraslih osoba, no može se javiti i kod djece i adolescenata. Nerijetko je prisutan 
nalaz loše oralne higijene s naslagama plaka i kamenca koje su proporcionalne količini 
destrukcije parodontnih tkiva kod pacijenta. Subgingivalni kamenac prisutan je na svim 
zaraženim mjestima, a subgingivalni biofilm može sadržavati različite bakterijske vrste. 
Ukoliko se ne liječi, bolest uzrokuje daljnji gubitak parodontih tkiva (36-38). 
 
  





1.1.3. Agresivni parodontitis 
 
Prije konsenzusa Međunarodne radionice za klasifikaciju iz 1999. godine (21) ovaj 
agresivni oblik parodontitisa bio je primarno definiran prema dobi nastupanja i zahvaćao je 
osobe ispod 35 godina starosti. Sada možemo reći kako agresivni parodontitis može nastupiti u 
bilo kojoj životnoj dobi te da se sastoji od skupine rijetkih, ali često teških i brzo napredujućih 
oblika parodontitisa (39-41).  
 
Agresivni parodontitis karakterizira medicinska anamneza bez osobitosti, brz gubitak 
pričvrstka, brz gubitak kosti te prethodno javljanje bolesti unutar obitelji. Ono što ju posebno 
razlikuje od kroničnog parodontitisa jest da količina mikrobnih naslaga najčešće nije u skladu 
s težinom destrukcije parodontnih tkiva, te povišena razina Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans (A.a.). Uklanjanje A.a. povezuje se s uspješnom terapijom i često 
uključuje dodatnu antibiotsku terapiju (42, 43). Sekundarne osobine koje se još javljaju 
uključuju abnormalnosti fagocita, makrofag hiperreaktivnog fenotipa, uključujući povišenu 
razinu stvaranja PGE2 i IL-1 kao odgovor domaćina na bakterijske endotoksine.  
 
Agresivni parodontitis često se javlja u ranoj životnoj dobi infekcijom visoko 
virulentnom mikroflorom te visokom razinom sklonosti prema parodontnoj bolesti. U relativno 
kratkom razdoblju uzročnici uspijevaju uzrokovati klinički mjerljivu bolest. Kako bi se 
ispravno postavila dijagnoza ove bolesti, potrebno je isključiti sistemske bolesti koje mogu 
značajno oslabiti obranu domaćina. Iako napredovanje gubitka pričvrstka i gubitka kosti može 
spontano prestati, ukoliko se ne liječi agresivni parodontitis, dolazi do značajne destrukcije 
parodontnih tkiva (39). 
  





1.1.4. Patogeneza parodontitisa 
 
Primarni uzročnici i patogeni parodontitisa virulentne su bakterije zubnog plaka i usne 
šupljine te one čine preduvjet, ali nisu samostalno odgovorne za pojavnost parodontitisa. Tu 
prvenstveno mislimo na Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis i 
Tannerella forsythia, ali i druge bakterije koje zajedno s drugim čimbenicima rizika imaju 
veliku važnost za podložnost, oblik, težinu i progresiju parodontne bolesti . 
 
Da bi se parodontitis mogao razviti, sami mikroorganizmi nisu dovoljni, preduvjet je i 
podložan domaćin. Kod parodontitisa nalazimo, pored povišenih vrijednosti lipopolisaharida 
(LPS), i povišenu razinu proinflamatornih medijatora koji povećavaju upalu, npr. citokini, 
TNFα, IL-1, IL-6 te prostaglandini (PGE2) i matriksne metaloproteinaze (MMP). Suprotno 
tome, kod zdravog parodonta niska je razina lipopolisaharida te prevladavaju citokini koji 
smanjuju upalu, primjerice IL-10, TGFβ i inhibitori matriksne metaloproteinaze (44, 45). 
 
Kod sprečavanja infekcije ključnu ulogu igra obrana domaćina, odnosno prva linija 
obrambenog sustava koju tvore stanice nespecifične, tj. prirođene imunosti kao što su fagociti 
i prirodnoubilačke stanice, te različite izvršne molekule kao što su C-reaktivni protein i 
komponenete komplementa. Drugu liniju obrane čini specifična, odnosno stečena imunost koju 
predstavljaju limfociti T i B, stanice koje predočavaju antigen – makrofagi te različiti 
imunoglobulini. 
 
Kod zdrave gingive neupitan je obrambeni potencijal domaćina protiv mikroorganizama 
i njihovih nusprodukata iz zubnog plaka i uvijek su prisutne imunološke obrambene reakcije, 
samo u manjoj mjeri. Iz aktiviranog venskog spleta vezivnog tkiva prvo se izlučuju iz krvnih 
žila polimorfonuklearni granulociti (PMN) kao reakcija na bakterijske metabolite i oni 
prevladavaju. Fibroblasti i kolagene nisu oštećene. Kroz spojni epitel polimorfonuklearni 
granulociti izlaze u sulkus i uz plak stvaraju obrambeni zid. Organizirani biofilm ne može se 
odstraniti fagocitozom, nego jedino mehanički, provođenjem oralne higijene. Ukoliko dobra 




oralna higijena izostane, dolazi do rasta i sazrijevanja biofilma te prvog naseljavanja gram-
negativnih bakterija čiji metaboliti, kao što su lipopolisaharidi, prodiru u vezivno tkivo preko 
spojnog epitela (46). To za posljedicu ima povećani izlazak serumskih proteina i 
polimorfonuklearnih granulocita te se može zamijetiti prvi gubitak kolagena i promjena 
fibroblasta. U vezivnom tkivu aktivira se sve više makrofaga koji posredstvom 
proinflamatornih citokina i drugih sekundarnih medijatora upale signaliziraju endotelu da mogu 
izaći i drugi sastavni dijelovi krvi te se povećanim stvaranjem imunoglobulina razvija stečena 
imunost, odnosno druga linija obrane domaćina. U ovoj fazi ne dolazi do gubitka pričvrstka i 
ukoliko započne odgovarajuće liječenje, reverzibilna je. Ukoliko odgovarajuće liječenje 
izostane, nastupa inicijalni gubitak pričvrsta i poremećena tkivna homeostaza, koja dovodi do 









1.1.5. Čimbenici rizika 
 
Različiti čimbenici domaćina mogu utjecati na patogenezu (32) i stupanj te progresiju 
parodontitisa, kao što su bakterijski plak, dob, način života, pušenje, sistemska bolest, stres i 
genetika (33). Dijelimo ih na nepromjenjive i promjenjive čimbenike rizika. 
 
Nepromjenjivi čimbenici rizika su dob, spol, rasa i genski polimorfizam. Povezanost 
dobi i parodontitisa u samim je počecima istraživanja pokazivala jasnu povezanost, i to na način 
da prevalencija i težina parodontitisa rastu s dobi, odnosno da je parodontitis neizbježna 
posljedica starenja (48-51). Danas se smatra kako je posrijedi ipak kumulativni učinak svih 
čimbenika rizika kroz životnu dob. Istraživanja su pokazala da postoji utjecaj na povećanje 
gubitka pričvrstka s dobi, ali ne i na dubinu džepova(28, 52). U odnosu na spol nema značajne 
razlike između muškaraca i žena u osjetljivosti na parodontitis, iako muškarci uglavnom imaju 
teže oblike parodontitisa (53-55). Razlika se objašnjava boljim provođenjem oralne higijene 
kod žena (56, 57). S obzirom na rasu postoje razlike u prevalenciji parodontne bolesti. 
Afroamerikanci imaju najvišu prevalenciju, zatim Amerikanci meksičkog podrijetla i 
naposljetku bijelci (58-61). Kod rase i etničkog podrijetla obično se veže i socioekonomska 
komponenta zbog različitih mogućnosti i dostupnih resursa (62). Od genetskih faktora rizika, 
odnosno polimorfizama, treba svakako spomenuti IL-1 gen(+) polimorfizam i pretjerano 
izlučivanje IL-1, niska razina IgG2, COX-1(+) gen i povećano stvaranje PGE2, te dobro 
dokumentiran nasljedni nedostatak u granulocitima kod agresivnog parodontitisa u blizanaca 
(63-65). 
 
Promjenjive čimbenike rizika čine specifični mikroorganizmi, pušenje, stres, sistemske 
bolesti kao što su dijabetes melitus i HIV-infekcija, okoliš i socijalna okolina. Mikrobiološka 
etiologija parodontitisa dobro je poznata (66-69). Na Svjetskoj parodontološkoj radionici 
identificirane su tri vrste bakterija kao primarni uzročnici parodontitisa. To su Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis i Tannerella forsythia. Obzirom kako je do 
sada poznato oko 50% bakterija usne šupljine, jasno je da ova tri uzročnika nisu jedina (70). 
Pušenje kao čimbenik rizika utječe na parodontitis te mijenja njegovu progresiju i ishod (71). 




Tu su i potencijalni učinci tvari koje su povezane s pušenjem, kao što su nikotin, ugljični 
monoksid i vodikov cijanid. Pušenje utječe na vaskularni sustav, humoralni imunosni sustav, 
stanični i upalni sustav te mijenja odgovor domaćina na parodontitis (72-74). Veći broj 
istraživanja dokazao je povezanost između pušenja i lošeg parodontnog stanja (75-78). Iako je 
dijabetes melitus predmet mnogih istraživanja i rasprava u zadnje vrijeme, možemo reći da 
trenutno dostupni podaci pokazuju da je ta bolest glavni čimbenik rizika za parodontitis (79, 
80). Nekoliko je autora predložilo dvosmjerni odnos između parodontitisa i dijabetesa. Prisutna 
je teža parodontna destrukcija kod osoba s dijabetesom, ali i lošija metabolička kontrola 
dijabetesa kod osoba s parodontitisom (81-83). Postoje različiti načini na koje stres može 
utjecati na parodontitis, a jedan od mogućih je taj da dovodi do promjena u ponašanju, npr. do 











1.1.6. Virusna etiologija kod parodontitisa 
 
U posljednjem desetljeću pojavila su se istraživanja koja bi mogla upućivati na činjenicu 
da virusi imaju određenu ulogu u etiologiji parodontnih bolesti. To se prvenstveno odnosi na 
Cytomegalovirus (CMV) i Epstein–Barr virus (EBV), ali predložene viruse uključuju još i 
papiloma i herpes simplex. Mehanizam djelovanja vjerojatno bi bio kroz mijenjanje odgovora 
domaćina na lokalne subgingivalne mikrobe (88-94). 
 
Malobrojna dosadašnja istraživanja pokazala su da su CMV, EBV i herpes simplex 
virusi češće pronađeni u napredujućim parodontim područjima nego kod kontrolne skupine 
zdravih ispitanika (95, 96). Uloga CMV-a u etiologiji i patogenezi parodontitisa razmatrana je 
i u pogledu objašnjavanja progresije parodontne bolesti. Pretpostavlja se da bi CMV mogao biti 
uzročnik djelomično kontinuirane progresije parodontitisa, koji može biti u stadiju 
napredovanja ili stagnacije (97). 
 
  





1.2. Kardiovaskularne bolesti 
 
Parodontalna medicina je relativno novo područje koje zauzima zasebno mjesto u 
biomedicini i detaljnije razrađuje teoriju i povezanosti dentalne infekcije s kardiovaskularnim 
bolestima(98-100). Povezanost parodontitisa s aterosklerotskim kardiovaskularnih bolestima 
(CVD) samo je jedna od tema kojom se bavi (101-103). Iako je veza između dvije kronične 
upalne bolesti evidentna, heterogenost trenutno provedenih istraživanja nije pružila dovoljno 
dokaza o stvarnoj uzročnoj povezanosti, stoga postoji potreba za strožim epidemiološkim i 





Ateroskleroza je sustavno upalno fibroproliferativno oštećenje arterija u kojem 
sudjeluju stanice stijenke krvne žile, poglavito endotelne i glatke mišićne stanice, ali i leukociti 
(monociti i limfociti T) i trombociti. 
 
Velik broj istraživanja pokazuje da je kronična i slabo izražena upala važan čimbenik u 
aterosklerotskoj kardiovaskularnoj bolesti (105-107). Stanična interakcija u aterogenezi slična 
je kao i kod kroničnih upalno-fibroproliferativnim bolesti, a aterosklerotska lezija predstavlja 
niz visoko specifičnih staničnih i molekularnih odgovora koji se zajednički mogu opisati kao 
upalna bolest. Parodontnu bolest karakterizira mješovita infekcija parodontnog tkiva primarno 
gram-negativnim anaerobnim bakterijama (69) te za posljedicu ima velik broj bakterija u 
jednom parodontnom džepu. Lokalni i sistemski odgovor domaćina uzrokuje potencijalno 
velika površina ulceriranog epitela parodontnog džepa kod generaliziranog parodontitisa (108-
110) koja predstavlja prodor za bakterijske nusprodukte iz usne šupljine (111). Neke od 
patogenih vrsta bakterija koje sudjeluju u parodontnoj infekciji, a to su Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans i Porphyromonas gingivalis, pokazuju svojstva invazije u tkiva (112-
115) te mogu biti prediktori za koronarnu arterijsku bolest (116-121). Razine IL-1 beta, IL-2, 




IL-6 i IL-8 citokina u krvi, koje nastaju lokalno u parodontnim tkivima za vrijeme parodontitisa 
(122), identificirani su i kao biomarkeri za kardiovaskualrne bolesti (123, 124), a ti isti 
proinflamatorni citokini pronađeni su i u ateromatoznim lezijama (125-127).  
 
Postoje istraživanja koja dokazuju prisutnost oralnih bakterija u lezijama ateromatoznog 
plaka. Tako su pronađena pozitivna imunološka bojenja za Porphyromonas gingivalis i 
Streptococcus sanguis u uzorcima tkiva karotide (128). Isto tako, metodom lančane reakcije 
polimeraze nekoliko je istraživanja pokazalo prisutnost parodontpatogenih bakterija kod 
endarterektomiranih uzoraka karotide, i to za Tannerella forsythia, Porphyromonas gingivalis, 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans i  Prevotella intermedia (129-131). 
 
Nekoliko je istraživanja pokazalo da parodonta infekcija utječe i na markere periferne 
krvi ispitanika koji su povezani s kardiovaskularnim bolestima (132). Tako pacijenti s 
parodontitisom u odnosu na zdrave imaju više vrijednosti C-reaktivnog proteina (133-135) i 
bijelih krvnih stanica (134, 136). 
  





1.2.2. Koronarna bolest srca 
 
Razlikujemo stabilnu koronarnu bolest (Coronary artery disease, CAD) te akutni 
koronarni sindrom (Acute coronary syndrome, ACS) koji podrazumijeva kliničko stanje 
kojemu je u podlozi naglo nastala, kritična ishemija miokarda i podrazumijeva dva stanja: 
nestabilnu anginu pektoris i infarkt miokarda. Njihovo međusobno razlikovanje temelji se na 
laboratorijskoj potvrdi ili isključivanju miokardne nekroze, tj. povišenim (infarkt miokarda) ili 
normalnim serumskim vrijednostima (nestabilna angina pektoris) srčanoga troponina T ili I i/ili 
MB-frakcije kreatin kinaze. S obzirom na veliki rizik prijelaza nestabilne angine pektoris u 
infarkt miokarda i relativno visoku smrtnost u slučaju već razvijenoga (neliječenoga) infarkta 
miokarda, riječ je o sindromu koji se ubraja među najhitnija stanja u suvremenoj kardiologiji i 
medicini općenito. Na temelju početnoga EKG-nalaza bolesnici se klinički dijele u dvije 
skupine: 1. akutni koronarni sindrom s perzistentnom ST-elevacijom (STEMI, ST-Elevation 
Myocardial Infarction) i 2. akutni koronarni sindrom bez perzistentne ST-elevacije (NSTEMI, 
Non ST-Elevation Myocardial Infarction). STEMI je u pravilu uzrokovan potpunim 
aterotrombotskim začepljenjem jedne od epikardnih koronarnih arterija, dok je u podlozi 
NSTEMI obično stenoza visokoga stupnja odnosno tzv. subtotalna okluzija. 
 
Trenutno dostupne studije pretežno su koristile navedenu kliničku podjelu i 
terminologiju koronarne bolesti srca, dok su posljednjih nekoliko godina razvijeni neki 
napredniji indeksi radi bolje i preciznije klasifikacije koronarne bolesti srca, primjerice 
SYNTAX izračun rizika (Synergy between Percutaneous Coronary Intervention with Taxus 
and Cardiac Surgery) koji predstavlja modernan alat kojim stupnjevamo angiografske promjene 
i određujemo složenost koronarne bolesti (Slika 1) (2, 137).  
 





Slika 1. Anatomski prikaz koronarnih arterija (preuzeto iz Sianos G et al. The SYNTAX Score: 
an angiographic tool grading the complexity of coronary artery disease. EuroIntervention: 
journal of EuroPCR in collaboration with the Working Group on Interventional Cardiology of 
the European Society of Cardiology. 2005;1(2):219-27. (137)) 
 
Postojanje parodontne bolesti može povećati rizik za mnoge sistemske bolesti, pa tako 
može pridonijeti i razvoju koronarne bolesti srca (138). No, ne možemo gledati na parodontnu 
bolest kao na uzrok koronarne bolesti srca, iako prema trenutno dostupnim dokazima postoje 
biološki mogući mehanizmi koji podupiru ulogu parodontne upale u nekim sistemskim 
bolestima. Parodontna bolest, stoga, predstavlja samo jedan od potencijalnih faktora rizika za 
razvoj koronarne bolesti srca, koji je lako promjenjiv, za razliku od drugih čimbenika rizika 
koji to nisu, kao što su dob, spol i genetske predodređenosti. 




Postoje kontradiktorni rezultati o povezanosti koronarne srčane bolesti i parodontne 
bolesti. Dosadašnje studije uglavnom govore u prilog uzročnoj povezanosti između teške 
koronarne bolesti srca i lošeg oralnog zdravlja, te ukazuju na linearnu povezanost ozbiljnosti 
koronarne bolesti srca s gubitkom alveolarne kosti, broja zubi koji nedostaju i prisutnim 
povećanim vrijednostima dubine parodontnih džepova. Postoje i istraživanja koja povezuju 
parodontnu bolest kao neovisan čimbenik rizika za koronarnu bolest srca (139). 
 
Dokazi i rezultati uglavnom dolaze iz presječnih studija koje svakih nekoliko godina 
budu sistematično recenzirane. Dietrich i suradnici uključili su 12 istraživanja koja 
zadovoljavaju usporedive kriterije. Od tih 12 šest se odnosi na koronarnu bolest srca, tri na 
cerebrovaskularnu bolest, dvije na cerebrovaskularnu i koronarnu bolest srca te jedno 
istraživanje koje uključuje perifernu arterijsku bolest. Sva istraživanja, osim jednoga izvješćuju 
o pozitivnoj asocijaciji između parodontne bolesti i incidenciji aterosklerotskih 
kardiovaskularnih bolesti (ACVD) u određenim podskupinama. Povezanost je bila jača kod 
mlađih odraslih osoba, dok istovremeno nema dokaza o povezanosti parodontne bolesti i 
incidenciji koronarne bolesti srca u starijih odraslih od 65 i više godina. Postoje dokazi koji 
upućuju na povećani rizik od aterosklerotskih kardiovaskularnih bolesti, pa tako i koronarne 









1.2.3. SYNTAX izračun rizika 
 
SYNTAX izračun rizika je alat koji je prvi put predstavljen 2005. godine. Njime 
stupnjevamo angiografske promjene i određujemo složenost koronarne bolesti (137). Dobivena 
vrijednost predstavlja zbroj bodova dodijeljenih svakoj pojedinoj leziji identificiranoj na 
koronarnom stablu koje je podijeljeno u 16 segmenata prema AHA klasifikaciji. Nizak rizik 
prema SYNTAX izračunu rizika predstavlja rezultat <22, srednji rizik u rasponu 23-32 i visoki 
rizik rezultati ≤33. Visoki rezultat SYNTAX izračuna rizika povezan je s povećanjem smrtnosti 
od koronarne bolesti. Aplikacija za izračunavanje rizika dostupna je na internetu: 
http://www.syntaxscore.com/. 
 
Najvažnija karakteristika SYNTAX izračuna rizika jest da kao odrednicu za 
klasifikaciju težine koronarne bolesti koristi anatomiju koronarnih krvnih žila, a ne terapijski 
plan. Krajnji cilj je stvoriti najbolji alat za stupnjevanje složenosti koronarne bolesti i prikupiti 
dokazima potkrijepljene smjernice za intervenciju i optimalnu revaskularizaciju (CABG ili 
PCI). Alat može promatrati velik broj pacijenata te ih međusobno uspoređivati retroaktivno. 
 
U međuvremenu je predložena nova verzija i unaprijeđeni alat, SYNTAX 2 izračun 
rizika (141, 142). Dodane su kliničke karakteristike anatomskom SYNTAX izračunu rizika 
kako bi se unaprijedile individualne terapijske opcije. 
  



























SYNTAX=17    SYNTAX=54,5 
 
Slika 2 i 3. Pokazni primjer SYNTAX izračuna rizika, lijevo SYNTAX izračun rizika iznosi 
17, a desno SYNTAX izračun rizika iznosi 54,5 (preuzeto iz Sianos G et al. The SYNTAX 
Score: an angiographic tool grading the complexity of coronary artery disease. 
EuroIntervention: journal of EuroPCR in collaboration with the Working Group on 
Interventional Cardiology of the European Society of Cardiology. 2005;1(2):219-27. (137)) 
 
  



































2. CIJLJEVI I SVRHA ISTRAŽIVANJA 
 
  





Opći cilj ovog istraživanja bio je utvrditi povezanost angiografski dokazane koronarne 
bolesti srca sa stupnjem uznapredovalosti parodontitisa. 
 
 
Postavljeni su sljedeći specifični ciljevi istraživanja: 
1. povezanost parodontitisa i ozbiljnosti koronarne bolesti srca prikazane SYNTAX 
izračunom rizika 
2. povezanost parodontitisa i koronarne bolesti srca s pojedinim domenama kvalitete 
života izračunate SF-36 upitnikom 
3. usporedba parodontitisa i koronarne bolesti srca s pojedinim biokemijskim nalazima 
periferne krvi 
4. povezanost parodontitisa i koronarne bolesti srca s titrom protutijela na CMV i EBV. 
 
 
Hipoteza ovog istraživanja bila je da je parodontitis predisponirajući čimbenik u razvoju 
aterosklerotskih kardiovaskularnih bolesti te samim time koronarne bolesti srca i njenih 
komplikacija. 
 
Svrha ovog istraživanja bila je dokazati da prisutnost kroničnog i agresivnog 
parodontitisa utječe na kvalitetu života te predstavlja rizik za koronarnu arterijsku bolest te 
dovodi do povećane težine koronarne arterijske bolesti koja je potvrđena koronarnom 
angiografijom i stratificirana SYNTAX izračunom rizika prilikom hospitalizacije bolesnika. 
Cilj je, također, bio dokazati kako pojedine domene kvalitete života utječu na pojavnost 
parodontne bolesti i koronarne bolesti srca te utvrditi pojedinačni utjecaj čimbenika rizika na 
razvoj aterosklerotskih promjena koronarnih arterija kod pacijenata s parodontitisom. 
  



































3. ISPITANICI I METODE 
 
  







Ispitanici uključeni u istraživanje bili su hospitalizirani bolesnici Kliničkog bolničkog 
centra Zagreb u Hrvatskoj. Koronarna angiografija napravljena je svim pacijentima koji su se 
prethodno požalili na bol u prsima, koristeći transfemoralni ili transradijalni pristup.  
 
Samo oni ispitanici koji su podvrgnuti koronarnoj angiografiji i koji su imali najmanje 
20 zubi u usnoj šupljini uključeni su u istraživanje. Drugi kriteriji isključivanja bili su: aktualna 
akutna infekcija, sindromi vaskulitisa, imunosuprimirani bolesnici, trudnoća, ovisnost o 
alkoholu ili opojnim drogama, prethodna parodontološka terapija. 
 
Na temelju rezultata koronarne angiografije (143) pregledane ispitanike smo podijelili 
u dvije ispitivane skupine. Prvu su činili bolesnici s akutnim koronarnim sindromom (ACS), 
koja je uključivala bolesnike s nestabilnom anginom pektoris, s perzistentnom ST elevacijom 
infarkta miokarda i bez perzistentne ST elevacije infarkta miokarda, te drugu ispitivanu skupinu 
s bolesnicima koji imaju stabilnu CAD. Imali smo jednu kontrolnu skupinu koja je uključivala 
bolesnike s normalnim nalazom koronarne angiografije ili nisu imali značajnu CAD (stenoza 
koronarnih arterija je bila manja od 50%). Podaci su analizirani pomoću Kruskal-Wallis i 
Pearson hi-kvadrat testa. P vrijednosti ispod 0,05 su smatrane značajnima.  
 
Istraživanje je odobrilo Etičko povjerenstvo Stomatološkog fakulteta Sveučilišta u 
Zagrebu, kao i Etičko povjerenstvo Kliničkog bolničkog centra Zagreb. Ispitanicima je pružen 
vlastiti izbor za sudjelovanje u istraživanju te su bili u potpunosti upoznati sa svim detaljima 





Provedeno detaljno kliničko mjerenje uključivalo je razne anamnestičke podatke: dob, 
spol, stručnu spremu, indeks tjelesne mase (BMI), tjelesnu aktivnost, pušački status, prisutan 
broj zubi, kao i sljedeće parodontološke indekse: plak indeks (PI), krvarenje pri sondiranju 
(BOP), dubina sondiranja parodontnih džepova (PD), recesija gingive (GR) i razina kliničkog 
pričvrstka (CAL). Parodontološke indekse izmjerio je specijalist parodontologije, koristeći 




stomatološko ogledalo i standardnu parodontološku sondu (PCP-15, Hu-Friedy, Chicago, IL, 
USA), koji je prethodno prošao trening i kalibraciju mjerenja. 
 
SYNTAX izračun rizika je alat kojim stupnjevamo angiografske promjene i određujemo 
složenost koronarne bolesti (137). Dobivena vrijednost predstavlja zbroj bodova dodijeljenih 
svakoj pojedinoj leziji identificiranoj na koronarnom stablu koje je podijeljeno u 16 segmenata 
prema AHA klasifikaciji. Nizak rizik prema SYNTAX izračunu rizika predstavlja rezultat <22, 
srednji rizik u rasponu 23-32 i visoki rizik rezultati ≤33. Visoki rezultat SYNTAX izračuna 
rizika povezan je s povećanjem smrtnosti od koronarne bolesti. Aplikacija za izračunavanje 
rizika dostupna je na: http://www.syntaxscore.com/.  
 
Pored standardne biokemijske analize uzorka periferne venske krvi radi potreba 
kompletne krvne slike, jednom randomiziranom dijelu ispitanika uzet je dodatni uzorak 
periferne venske krvi (10ml) radi analize titra protutijela na CMV i EBV. Centrifugiranjem 
uzoraka izdvojeni serum je analiziran na aparatu VIDAS® (bioMérieux, 
http://www.biomerieux-diagnostics.com/) koji koristi ELFA metodu, modifikaciju metode 
ELISA. 
 
Ispitanici su trebali također ispuniti hrvatsku verziju SF-36 upitnika o zdravlju radi 
procjene opće kvalitete života (144, 145). Upitnik se sastoji od osam domena koje su mogu 





Podaci su prikazani tablično i grafički. Kategorijske i nominalne vrijednosti prikazane su 
kroz odgovarajuće frekvencije i udjele, dok su se kvantitativne vrijednosti prikazale kroz 
medijane i interkvartilne raspone.  Kolmogorov-Smirnovljevim testom analizirana je raspodjela 
kvantitativnih podataka te su se shodno dobivenim podacima primijenili odgovarajući 
neparametrijski testovi. Usporedbe razlika kvantitativnih vrijednosti između ispitivanih skupina 
(klinička dijagnoza, Syntax zbroj, parodontna bolest i dubina džepova) načinjene su Kruskal-
Wallisovim testom. Razlike u kategorijskim varijablama analizirane su Χ² testom.  
 




SF-36 domene kvalitete života izračunate su prema uputama dostupnim na http://www.sf-
36.org. Za kriterije odgovarajuće kvalitete života (psihička i fizička komponenta uzete su 
vrijednosti veće od 60 (Cummins, R.A., Objective and subjective quality of life: An interactive 
model. Social Indicators Research, 2000;52(1):55-72.). Povezanost pojedinih kliničkih 
parametara s stupnjem parodontne bolesti analizirana je Spearmanovim koeficijentima 
korelacije. Sve P vrijednosti manje od 0,05 su smatrane značajnima. U analizi se koristila 
statistička podrška IBM SPSS Statistics, verzija 21.0 (www.spss.com). 
 
Post-hoc analizom snage testa za očekivane razlike dobivene Χ² testom prema slijedećim 
parametrima: očekivani učinak veličine w=0,4, df=4 (usporedba kliničkih dijagnoza i skupina 




Slika 4. Post-hoc analiza snage testa 
  










































4.1. Opća opisna statistika 
 
Tablica 1: Opća opisna statistika kategorijskih varijabli (ukupan N=124) 
  N % 
Klinička dijagnoza 
ACS 80 64,5% 
Stabilna CAD 24 19,4% 
Bez značaja 20 16,1% 
Skupina bolesnika 
SS=0 21 16,9% 
Nizak SS (1-22) 67 54,0% 
Srednji SS (23-32) 23 18,5% 
Visoki SS (>=33) 13 10,5% 
Spol 
Muški 101 81,5% 
Ženski 23 18,5% 
Pušenje 
Ne 26 21,0% 
Da 55 44,4% 
Bivši 43 34,7% 
Stručna sprema 
NSS 21 16,9% 
SSS 65 52,4% 
VŠS i VSS 38 30,6% 
Parodontna bolest 
Agresivni 23 18,5% 
Kronični 60 48,4% 
Zdravi 41 33,1% 
Dijabetes 
Ne 100 80,6% 
Da 24 19,4% 
Hipertenzija 
Ne 14 11,3% 
Da 110 88,7% 
Dislipidemija 
Ne 43 34,7% 
Da 81 65,3% 
Reumatoidni artritis 
Ne 123 99,2% 
Da 1 ,8% 
SF-36: odgovarajuća fizička komponenta (>60) 
Ne 80 64,5% 
Da 44 35,5% 
SF-36: odgovarajuća psihička komponenta (>60) 
Ne 63 50,8% 
Da 61 49,2% 
VCA IgM pozitivno 
Ne 50 94,3% 
Da 3 5,7% 
VCAIgG pozitivno 
Ne 0 0,0% 
Da 53 100,0% 
EBNA IgG pozitivno 
Ne 1 1,9% 
Da 52 98,1% 
CMV IgM pozitivno 
Ne 52 98,1% 
Da 1 1,9% 
CMVIgG pozitivno 
Ne 5 9,4% 
Da 48 90,6% 
  




Tablica 2. Opća opisna statistika kvantitativnih varijabli 
  Min Max 
Percentile 
25. Medijan 75. 
SYNTAX 2 izračun rizika ukupno 0,00 51,00 5,63 12,50 23,50 
Dob (godine) 35,00 71,00 46,00 53,00 59,00 
Visina (cm) 153,00 192,00 170,00 176,00 181,50 
Težina (kg) 50,00 140,00 81,25 90,00 98,00 
BMI (kg/m2) 20,32 42,27 26,55 29,05 31,74 
Pušenje (broj cigareta na dan) 0,00 60,00 0,00 0,00 20,00 
Koliko godina puše? 0,00 40,00 0,00 0,00 25,00 
Pack-year 0,00 120,00 0,00 0,00 30,00 
Fizička aktivnost (puta tjedno) 0,00 7,00 0,00 1,00 3,00 
Pmax (mmHg) 90,00 200,00 120,00 130,00 140,00 
Pmin (mmHg) 50,00 125,00 70,00 80,00 90,00 
Broj zubi 20,00 31,00 20,25 23,00 27,00 
PI - plak indeks (%) 10,00 100,00 45,00 57,50 73,00 
BOP - indeks krvarenja pri sondiranju (%) 3,00 92,00 19,00 36,00 55,00 
PD - dubina sondiranja (mm) 2,63 6,83 2,82 3,58 4,28 
RE - recesija gingive (mm) 0,11 3,25 0,52 0,97 1,57 
CAL - razina kliničkog pričvrstka (mm) 2,72 8,34 3,24 4,12 4,95 
Eritrociti (10e12/L) 2,09 5,74 4,54 4,81 5,17 
Hb (g/L) 98,00 176,00 136,00 147,00 157,50 
Htc 0,30 0,52 0,40 0,43 0,46 
MCV (fL) 79,50 101,70 86,25 89,70 92,80 
MCH (pg) 26,70 35,00 29,15 30,40 31,70 
MCHC (g/L) 320,00 360,00 334,00 338,00 344,00 
RDW (%) 12,00 18,20 13,20 13,60 14,20 
Trombociti (10e9/L) 101,00 427,00 175,25 203,50 247,50 
MPV 7,40 12,30 8,70 9,20 9,75 
Leukociti (10e9/L) 3,70 16,83 6,60 8,00 10,08 
neutrofili (10e9/L) 0,65 10,88 3,88 5,49 7,02 
limfociti (10e9/L) 0,69 3,69 1,55 1,95 2,43 
Kolesterol (mmol/L) 2,30 9,60 3,88 4,70 5,60 
HDL-kolesterol (mmol/L) 0,57 2,40 0,90 1,07 1,32 
LDL-kolesterol (mmol/L) 0,14 8,15 1,97 2,60 3,63 
Trigliceridi (mmol/L) 0,56 9,97 1,01 1,48 2,06 
Glukoza (mmol/L) 3,80 22,20 4,90 5,40 6,20 
hsCRP (mg/L) 0,30 227,00 1,28 4,25 9,65 
Fibrinogen (g/L) 2,50 9,00 3,55 4,20 5,23 
  




Tablica 2. Opća opisna statistika kvantitativnih varijabli (nastavak) 
  Min Max 
Percentile 
25. Medijan 75. 
Dubina 1-3 mm % 0,00% 94,57% 35,22% 65,86% 84,23% 
Dubina 4-5 mm % 5,43% 73,75% 14,41% 27,34% 46,03% 
Dubina >=6 mm % 0,00% 87,50% 0,00% 5,00% 13,55% 
VCA IgM 0,00 1,91 0,00 0,00 0,03 
VCAIgG 0,30 5,90 1,61 3,14 4,70 
EBNA IgG 0,00 9,89 4,56 6,64 8,07 
CMV IgM 0,00 0,78 0,04 0,08 0,14 
CMVIgG 4,00 149,00 29,00 45,00 63,00 
SF-36: Tjelesno zdravlje 0,00 100,00 40,00 55,00 78,75 
SF-36: Tjelesna ograničenja 0,00 100,00 0,00 25,00 75,00 
SF-36: Tjelesni bolovi 0,00 90,00 30,00 50,00 70,00 
SF-36: Opće zdravlje 10,00 100,00 35,00 50,00 62,00 
SF-36: Emocionalna ograničenja 0,00 100,00 0,00 66,67 100,00 
SF-36: Socijalno funkcioniranje 0,00 100,00 50,00 62,50 75,00 
SF-36: Mentalno zdravlje 24,00 96,00 48,00 60,00 72,00 
SF-36: Vitalnost/energija 10,00 100,00 36,25 52,50 65,00 
SF-36: fizička komponenta 10,00 92,50 33,19 45,25 71,06 
SF-36: psihička komponenta 18,50 95,50 41,65 58,83 75,03 
 
Tablica 1. i 2. prikazuju opisnu statistiku cjelokupnog uzorka. 
  




Tablica 3. Udio pojedinih skupina dubine džepova kod svakog ispitanika 
  
1-3 mm 4-5 mm >=6 mm 
N % N % N % 
p1 77 77,0% 22 22,0% 1 1,0% 
p2 66 82,5% 10 12,5% 4 5,0% 
p3 57 71,3% 18 22,5% 5 6,3% 
p4 29 31,5% 46 50,0% 17 18,5% 
p5 22 27,5% 40 50,0% 18 22,5% 
p6 84 67,7% 39 31,5% 1 ,8% 
p7 76 82,6% 15 16,3% 1 1,1% 
p8 64 80,0% 16 20,0% 0 0,0% 
p9 79 73,1% 24 22,2% 5 4,6% 
p10 81 81,0% 17 17,0% 2 2,0% 
p11 103 88,8% 13 11,2% 0 0,0% 
p12 59 73,8% 20 25,0% 1 1,3% 
p13 67 69,8% 24 25,0% 5 5,2% 
p14 12 12,0% 64 64,0% 24 24,0% 
p15 3 3,8% 27 33,8% 50 62,5% 
p16 76 67,9% 35 31,3% 1 ,9% 
p17 55 65,5% 27 32,1% 2 2,4% 
p18 75 75,0% 23 23,0% 2 2,0% 
p19 96 80,0% 21 17,5% 3 2,5% 
p20 82 89,1% 10 10,9% 0 0,0% 
p21 105 90,5% 11 9,5% 0 0,0% 
p22 83 76,9% 18 16,7% 7 6,5% 
p23 20 25,0% 45 56,3% 15 18,8% 
p24 45 56,3% 34 42,5% 1 1,3% 
p25 64 66,7% 32 33,3% 0 0,0% 
p26 56 66,7% 20 23,8% 8 9,5% 
p27 6 5,2% 37 31,9% 73 62,9% 
p28 95 81,9% 21 18,1% 0 0,0% 
p29 13 16,3% 54 67,5% 13 16,3% 
p30 48 46,2% 51 49,0% 5 4,8% 
p31 31 38,8% 45 56,3% 4 5,0% 
p32 42 47,7% 46 52,3% 0 0,0% 
p33 87 94,6% 5 5,4% 0 0,0% 
p34 46 52,3% 41 46,6% 1 1,1% 
p35 52 44,8% 62 53,4% 2 1,7% 
p36 25 21,6% 76 65,5% 15 12,9% 
p37 19 18,3% 48 46,2% 37 35,6% 
p38 66 63,5% 35 33,7% 3 2,9% 
p39 53 66,3% 23 28,8% 4 5,0% 
p40 22 17,7% 69 55,6% 33 26,6% 
p41 9 8,7% 67 64,4% 28 26,9% 
p42 59 52,7% 51 45,5% 2 1,8% 
  




Tablica 3. Udio pojedinih skupina dubine džepova kod svakog ispitanika (nastavak) 
  
1-3 mm 4-5 mm >=6 mm 
N % N % N % 
p44 6 6,5% 67 72,8% 19 20,7% 
p45 78 92,9% 6 7,1% 0 0,0% 
p46 26 26,0% 51 51,0% 23 23,0% 
p47 78 88,6% 10 11,4% 0 0,0% 
p48 112 93,3% 8 6,7% 0 0,0% 
p49 2 2,5% 8 10,0% 70 87,5% 
p50 50 46,3% 49 45,4% 9 8,3% 
p51 17 21,3% 34 42,5% 29 36,3% 
p52 92 88,5% 12 11,5% 0 0,0% 
p53 36 45,0% 34 42,5% 10 12,5% 
p54 102 94,4% 6 5,6% 0 0,0% 
p55 81 88,0% 11 12,0% 0 0,0% 
p56 28 35,0% 44 55,0% 8 10,0% 
p57 41 42,7% 43 44,8% 12 12,5% 
p58 78 92,9% 6 7,1% 0 0,0% 
p59 80 87,0% 12 13,0% 0 0,0% 
p60 33 35,9% 42 45,7% 17 18,5% 
p61 53 66,3% 19 23,8% 8 10,0% 
p62 104 92,9% 8 7,1% 0 0,0% 
p63 17 21,3% 27 33,8% 36 45,0% 
p64 30 28,8% 40 38,5% 34 32,7% 
p65 17 21,3% 59 73,8% 4 5,0% 
p66 54 67,5% 21 26,3% 5 6,3% 
p67 6 5,4% 75 67,0% 31 27,7% 
p68 77 71,3% 29 26,9% 2 1,9% 
p69 13 16,3% 58 72,5% 9 11,3% 
p70 105 87,5% 15 12,5% 0 0,0% 
p71 23 20,5% 62 55,4% 27 24,1% 
p72 62 77,5% 18 22,5% 0 0,0% 
p73 32 40,0% 41 51,3% 7 8,8% 
p74 83 86,5% 13 13,5% 0 0,0% 
p75 74 92,5% 6 7,5% 0 0,0% 
p76 73 86,9% 11 13,1% 0 0,0% 
p77 94 87,0% 14 13,0% 0 0,0% 
p78 60 51,7% 44 37,9% 12 10,3% 
p79 20 19,2% 56 53,8% 28 26,9% 
p80 39 48,8% 32 40,0% 9 11,3% 
p81 70 76,1% 15 16,3% 7 7,6% 
p82 1 ,9% 21 19,4% 86 79,6% 
p83 83 90,2% 9 9,8% 0 0,0% 
p84 1 1,0% 24 24,0% 75 75,0% 
p85 112 90,3% 12 9,7% 0 0,0% 
p86 82 93,2% 6 6,8% 0 0,0% 
  




Tablica 3. Udio pojedinih skupina dubine džepova kod svakog ispitanika (nastavak) 
  
1-3 mm 4-5 mm >=6 mm 
N % N % N % 
p87 79 85,9% 10 10,9% 3 3,3% 
p88 80 90,9% 7 8,0% 1 1,1% 
p89 79 89,8% 9 10,2% 0 0,0% 
p90 54 67,5% 20 25,0% 6 7,5% 
p91 75 85,2% 13 14,8% 0 0,0% 
p92 96 85,7% 16 14,3% 0 0,0% 
p93 57 64,8% 23 26,1% 8 9,1% 
p94 50 56,8% 32 36,4% 6 6,8% 
p95 62 53,4% 45 38,8% 9 7,8% 
p96 102 82,3% 22 17,7% 0 0,0% 
p97 16 20,0% 34 42,5% 30 37,5% 
p98 25 23,1% 70 64,8% 13 12,0% 
p99 49 61,3% 26 32,5% 5 6,3% 
p100 97 89,8% 11 10,2% 0 0,0% 
p101 57 57,0% 32 32,0% 11 11,0% 
p102 37 44,0% 42 50,0% 5 6,0% 
p103 50 52,1% 26 27,1% 20 20,8% 
p104 38 47,5% 38 47,5% 4 5,0% 
p105 101 87,1% 15 12,9% 0 0,0% 
p106 34 38,6% 46 52,3% 8 9,1% 
p107 39 44,3% 46 52,3% 3 3,4% 
p108 38 47,5% 38 47,5% 4 5,0% 
p109 5 5,2% 39 40,6% 52 54,2% 
p110 70 87,5% 10 12,5% 0 0,0% 
p111 93 86,1% 15 13,9% 0 0,0% 
p112 34 42,5% 35 43,8% 11 13,8% 
p113 71 84,5% 13 15,5% 0 0,0% 
p114 70 83,3% 14 16,7% 0 0,0% 
p115 2 1,7% 36 30,0% 82 68,3% 
p116 63 68,5% 25 27,2% 4 4,3% 
p117 50 48,1% 35 33,7% 19 18,3% 
p118 31 38,8% 22 27,5% 27 33,8% 
p119 23 27,4% 45 53,6% 16 19,0% 
p120 55 68,8% 23 28,8% 2 2,5% 
p121 97 78,2% 25 20,2% 2 1,6% 
p122 86 76,8% 25 22,3% 1 ,9% 
p123 75 75,0% 16 16,0% 9 9,0% 
p124 65 56,0% 38 32,8% 13 11,2% 
  




4.2. Raspodjela prema kliničkoj dijagnozi 
 
Tablica 4. Razlike u raspodjeli vrijednosti kategorijskih varijabli između pojedinih skupina 
prema kliničkoj dijagnozi: Χ² test 
  
Klinička dijagnoza 
ACS Stabilna CAD Bez značaja 
N % N % N % 
Skupina bolesnika** 
SS=0 0 0,0% 2 8,3% 19 95,0% 
Nizak SS (1-22) 51 63,8% 15 62,5% 1 5,0% 
Srednji SS (23-32) 17 21,3% 6 25,0% 0 0,0% 
Visoki SS (>=33) 12 15,0% 1 4,2% 0 0,0% 
Spol** 
Muški 72 90,0% 19 79,2% 10 50,0% 
Ženski 8 10,0% 5 20,8% 10 50,0% 
Pušenje* 
Ne 12 15,0% 4 16,7% 10 50,0% 
Da 41 51,3% 8 33,3% 6 30,0% 
Bivši 27 33,8% 12 50,0% 4 20,0% 
Stručna sprema* 
NSS 9 11,3% 9 37,5% 3 15,0% 
SSS 41 51,3% 10 41,7% 14 70,0% 
VŠS i VSS 30 37,5% 5 20,8% 3 15,0% 
Parodontna bolest* 
Agresivni 14 17,5% 6 25,0% 3 15,0% 
Kronični 45 56,3% 11 45,8% 4 20,0% 
Zdravi 21 26,3% 7 29,2% 13 65,0% 
Dijabetes 
Ne 65 81,3% 16 66,7% 19 95,0% 
Da 15 18,8% 8 33,3% 1 5,0% 
Hipertenzija 
Ne 10 12,5% 2 8,3% 2 10,0% 
Da 70 87,5% 22 91,7% 18 90,0% 
Dislipidemija 
Ne 25 31,3% 8 33,3% 10 50,0% 
Da 55 68,8% 16 66,7% 10 50,0% 
Reumatoidni artritis 
Ne 80 100,0% 23 95,8% 20 100,0% 
Da 0 0,0% 1 4,2% 0 0,0% 
VCA IgM pozitivno 
Ne 30 93,8% 9 90,0% 11 100,0% 
Da 2 6,3% 1 10,0% 0 0,0% 
VCAIgG pozitivno 
Ne 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 
Da 32 100,0% 10 100,0% 11 100,0% 
EBNA IgG pozitivno 
Ne 0 0,0% 0 0,0% 1 9,1% 
Da 32 100,0% 10 100,0% 10 90,9% 
CMV IgM pozitivno 
Ne 32 100,0% 10 100,0% 10 90,9% 
Da 0 0,0% 0 0,0% 1 9,1% 
CMVIgG pozitivno 
Ne 3 9,4% 1 10,0% 1 9,1% 




Ne 50 62,5% 17 70,8% 13 65,0% 




Ne 34 42,5% 17 70,8% 12 60,0% 
Da 46 57,5% 7 29,2% 8 40,0% 
*P<0,05; **P<0,001  













































Χ² test 13,773 
df 14 
P 0,467 
VCA IgM pozitivno 
Χ² test 1,034 
df 2 
P 0,596 
EBNA IgG pozitivno 
Χ² test 3,892 
df 2 
P 0,143 
CMV IgM pozitivno 












SF-36: odgovarajuća fizička 
komponenta (>60) 
Χ² test ,562 
df 2 
P ,755 
SF-36: odgovarajuća psihička 
komponenta (>60) 





Tablice 4. i 5. prikazuju razlike u raspodjeli vrijednosti kategorijskih varijabli između pojedinih 
skupina prema kliničkoj dijagnozi. Značajne razlike su istaknute i dodatno prikazane na slikama 




Slika 5. Razlike u raspodjeli skupina bolesnika prema SYNTAX izračunu rizika u odnosu na 
kliničku dijagnozu 
  





Slika 6. Razlike u raspodjeli skupina bolesnika prema stupnju parodontne bolesti u odnosu na 
kliničku dijagnozu 
 
Slika 7. Razlike u raspodjeli skupina bolesnika prema navici pušenja u odnosu na kliničku 
dijagnozu 





Slika 8. Razlike u raspodjeli skupina bolesnika prema spolu u odnosu na kliničku dijagnozu 
 
Slika 9. Razlike u raspodjeli skupina bolesnika prema stručnoj spremi u odnosu na kliničku 
dijagnozu 
  





Slika 10. Razlike u raspodjeli skupina bolesnika prema SF-36 psihičkoj komponenti u odnosu 
na kliničku dijagnozu 
 
  




Tablica 6. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema kliničkoj dijagnozi: Kruskal-Wallisov test 
Klinička dijagnoza N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
SYNTAX 2 izračun rizika ukupno** 
ACS 80 2,00 47,00 9,00 18,75 25,88 
Stabilna CAD 24 0,00 51,00 7,00 13,25 24,88 
Bez značaja 20 0,00 17,00 0,00 0,00 0,00 
Dob (godine) 
ACS 80 35,00 70,00 44,25 51,00 57,00 
Stabilna CAD 24 39,00 71,00 50,00 57,00 60,00 
Bez značaja 20 39,00 63,00 48,25 52,00 59,75 
Visina (cm) 
ACS 80 155,00 192,00 173,00 177,00 182,00 
Stabilna CAD 24 159,00 190,00 168,00 172,00 181,50 
Bez značaja 20 153,00 186,00 165,00 171,00 179,50 
Težina (kg) 
ACS 80 56,00 125,00 84,00 90,00 99,50 
Stabilna CAD 24 67,00 116,00 82,25 90,00 98,00 
Bez značaja 20 50,00 140,00 72,25 83,50 94,75 
BMI (kg/m2) 
ACS 80 20,32 40,82 26,53 29,05 31,74 
Stabilna CAD 24 23,18 35,86 27,26 29,66 33,45 
Bez značaja 20 21,36 42,27 25,56 28,22 30,42 
Pušenje (broj cigareta na dan) 
ACS 80 0,00 60,00 0,00 5,00 20,00 
Stabilna CAD 24 0,00 50,00 0,00 0,00 20,00 
Bez značaja 20 0,00 20,00 0,00 0,00 12,50 
Koliko godina puše? 
ACS 80 0,00 40,00 0,00 7,50 28,75 
Stabilna CAD 24 0,00 40,00 0,00 0,00 23,75 
Bez značaja 20 0,00 40,00 0,00 0,00 27,50 
Pack-year 
ACS 80 0,00 120,00 0,00 3,50 30,00 
Stabilna CAD 24 0,00 90,00 0,00 0,00 25,75 
Bez značaja 20 0,00 40,00 0,00 0,00 13,75 
Fizička aktivnost (puta tjedno) 
ACS 80 0,00 7,00 0,00 1,00 3,00 
Stabilna CAD 24 0,00 5,00 0,00 1,00 3,00 
Bez značaja 20 0,00 3,00 0,00 0,00 2,75 
*P<0,05; **P<0,001  




Tablica 6. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema kliničkoj dijagnozi: Kruskal-Wallisov test (nastavak) 
Klinička dijagnoza N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
Pmax (mmHg) 
ACS 80 90,00 190,00 120,00 130,00 143,75 
Stabilna CAD 24 100,00 200,00 116,00 130,00 140,00 
Bez značaja 20 110,00 180,00 116,25 125,00 130,00 
Pmin (mmHg) 
ACS 80 50,00 110,00 70,00 80,00 90,00 
Stabilna CAD 24 50,00 100,00 70,00 80,00 90,00 
Bez značaja 20 70,00 125,00 70,00 80,00 83,75 
Broj zubi 
ACS 80 20,00 31,00 21,00 23,00 27,00 
Stabilna CAD 24 20,00 31,00 20,00 24,00 27,00 
Bez značaja 20 20,00 31,00 20,25 23,00 26,75 
PI - plak indeks (%) 
ACS 80 10,00 95,00 45,75 64,00 75,75 
Stabilna CAD 24 16,00 90,00 40,75 53,50 71,50 
Bez značaja 20 22,00 100,00 40,75 53,50 67,00 
BOP - indeks krvarenja 
pri sondiranju (%)* 
ACS 80 3,00 91,00 19,75 40,00 57,50 
Stabilna CAD 24 10,00 92,00 17,00 43,50 67,50 
Bez značaja 20 7,00 63,00 15,50 24,50 30,00 
PD - dubina sondiranja 
(mm)* 
ACS 80 2,63 6,83 3,04 3,71 4,39 
Stabilna CAD 24 2,72 6,72 2,92 3,57 4,45 
Bez značaja 20 2,65 6,20 2,73 2,89 3,54 
RE - recesija gingive 
(mm) 
ACS 80 0,17 2,80 0,57 0,99 1,58 
Stabilna CAD 24 0,34 3,25 0,59 1,06 1,73 
Bez značaja 20 0,11 1,60 0,41 0,82 1,10 
CAL - razina kliničkog 
pričvrstka (mm) 
ACS 80 2,72 8,03 3,38 4,37 5,05 
Stabilna CAD 24 2,89 8,34 3,40 4,18 4,91 
Bez značaja 20 2,74 6,65 3,05 3,21 4,26 
*P<0,05; **P<0,001 
  




Tablica 6. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema kliničkoj dijagnozi: Kruskal-Wallisov test (nastavak) 
Klinička dijagnoza N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
Eritrociti (10e12/L) 
ACS 76 2,09 5,74 4,58 4,90 5,17 
Stabilna CAD 22 3,28 5,56 4,54 4,66 5,21 
Bez značaja 18 3,68 5,49 4,20 4,57 5,11 
Hb (g/L) 
ACS 76 98,00 176,00 139,00 148,50 157,75 
Stabilna CAD 23 110,00 171,00 132,00 143,00 164,00 
Bez značaja 18 114,00 163,00 129,25 138,50 152,75 
Htc 
ACS 76 0,30 0,52 0,41 0,44 0,46 
Stabilna CAD 22 0,33 0,50 0,40 0,42 0,47 
Bez značaja 18 0,34 0,47 0,39 0,40 0,46 
MCV (fL) 
ACS 75 79,50 101,70 85,70 89,70 92,60 
Stabilna CAD 20 82,70 99,10 86,20 89,10 93,08 
Bez značaja 14 83,30 95,50 86,20 88,90 93,43 
MCH (pg) 
ACS 75 26,70 34,80 29,30 30,40 31,50 
Stabilna CAD 20 27,50 35,00 28,90 30,65 32,35 
Bez značaja 14 27,00 32,70 29,03 30,40 31,85 
MCHC (g/L) 
ACS 75 320,00 360,00 335,00 338,00 344,00 
Stabilna CAD 20 327,00 348,00 332,00 339,00 344,75 
Bez značaja 14 324,00 349,00 334,00 337,50 343,25 
RDW (%) 
ACS 74 12,00 17,10 13,15 13,50 14,10 
Stabilna CAD 20 13,00 15,80 13,33 13,75 14,10 
Bez značaja 14 12,80 18,20 13,08 13,90 14,40 
Trombociti (10e9/L) 
ACS 76 101,00 416,00 176,00 199,00 242,50 
Stabilna CAD 22 115,00 300,00 157,75 206,00 253,25 
Bez značaja 18 136,00 427,00 172,50 222,50 268,25 
MPV 
ACS 68 7,50 12,30 8,63 9,20 9,75 
Stabilna CAD 19 7,40 12,30 8,70 9,20 9,80 
Bez značaja 14 8,00 10,50 8,38 9,25 9,78 
Leukociti (10e9/L)* 
ACS 76 4,40 16,83 7,14 8,70 10,65 
Stabilna CAD 22 4,80 13,40 6,45 7,20 9,80 
Bez značaja 18 3,70 9,40 5,70 6,55 7,63 
neutrofili (10e9/L)* 
ACS 74 2,35 10,88 4,42 5,98 7,44 
Stabilna CAD 20 3,02 10,59 3,60 4,54 6,63 
Bez značaja 14 0,65 6,28 3,12 3,59 5,16 
limfociti (10e9/L) 
ACS 74 0,69 3,57 1,57 2,01 2,47 
Stabilna CAD 20 0,95 3,01 1,50 1,69 2,16 
Bez značaja 14 0,74 3,69 1,26 1,92 2,32 
*P<0,05; **P<0,001  




Tablica 6. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema kliničkoj dijagnozi: Kruskal-Wallisov test (nastavak) 
Klinička dijagnoza N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
Kolesterol (mmol/L) 
ACS 65 2,40 9,60 4,00 4,80 5,75 
Stabilna CAD 22 2,30 7,85 3,60 4,60 5,48 
Bez značaja 18 3,00 6,90 3,65 4,60 5,40 
HDL-kolesterol 
(mmol/L)* 
ACS 65 0,57 1,95 0,84 0,99 1,19 
Stabilna CAD 22 0,65 2,40 0,97 1,14 1,39 
Bez značaja 18 0,95 2,34 1,05 1,23 1,55 
LDL-kolesterol (mmol/L) 
ACS 66 0,14 8,15 2,08 2,67 3,85 
Stabilna CAD 22 0,70 5,01 1,55 2,47 3,40 
Bez značaja 17 1,40 4,70 1,70 2,50 3,04 
Trigliceridi (mmol/L)* 
ACS 65 0,77 8,27 1,18 1,57 2,19 
Stabilna CAD 22 0,71 9,97 0,79 1,40 1,92 
Bez značaja 18 0,56 3,80 0,79 0,93 1,76 
Glukoza (mmol/L) 
ACS 74 3,80 18,90 4,90 5,40 6,30 
Stabilna CAD 23 4,20 22,20 4,80 5,50 7,40 
Bez značaja 19 3,90 6,70 4,90 5,20 5,50 
hsCRP (mg/L) 
ACS 75 0,30 227,00 1,60 4,70 10,00 
Stabilna CAD 21 0,60 40,50 1,20 2,20 8,85 
Bez značaja 18 0,30 62,20 0,68 1,93 4,45 
Fibrinogen (g/L) 
ACS 66 2,50 9,00 3,68 4,35 5,73 
Stabilna CAD 19 2,57 5,80 3,30 3,70 4,90 
Bez značaja 12 2,70 7,00 3,40 4,05 4,78 
*P<0,05; **P<0,001  




Tablica 6. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema kliničkoj dijagnozi: Kruskal-Wallisov test (nastavak) 
Klinička dijagnoza N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
Dubina 1-3 mm %* 
ACS 80 0,0% 94,6% 25,6% 54,4% 77,0% 
Stabilna CAD 24 1,0% 90,3% 31,3% 56,6% 82,2% 
Bez značaja 20 3,8% 92,5% 68,5% 82,4% 88,4% 
Dubina 4-5 mm %* 
ACS 80 5,4% 73,8% 17,0% 32,6% 50,0% 
Stabilna CAD 24 9,7% 56,3% 14,8% 31,7% 44,7% 
Bez značaja 20 7,5% 46,2% 11,0% 14,9% 26,8% 
Dubina >=6 mm % 
ACS 80 0,0% 79,6% 0,9% 6,3% 17,8% 
Stabilna CAD 24 0,0% 87,5% 0,0% 2,2% 19,6% 
Bez značaja 20 0,0% 62,5% 0,0% 1,3% 7,0% 
VCA IgM 
ACS 32 0,00 0,61 0,00 0,00 0,04 
Stabilna CAD 10 0,00 1,91 0,00 0,00 0,03 
Bez značaja 11 0,00 0,05 0,00 0,00 0,02 
VCAIgG* 
ACS 32 0,82 5,90 1,85 3,58 5,05 
Stabilna CAD 10 0,30 5,29 2,50 3,75 4,74 
Bez značaja 11 0,67 4,86 1,12 2,02 2,85 
EBNA IgG 
ACS 32 1,14 9,54 4,54 6,86 7,94 
Stabilna CAD 10 0,36 9,18 5,13 7,41 8,67 
Bez značaja 11 0,00 9,89 1,29 5,42 9,06 
CMV IgM 
ACS 32 0,00 0,41 0,03 0,07 0,11 
Stabilna CAD 10 0,00 0,14 0,02 0,09 0,12 
Bez značaja 11 0,03 0,78 0,04 0,12 0,28 
CMVIgG 
ACS 32 4,00 149,00 30,00 45,50 69,75 
Stabilna CAD 10 4,00 76,00 32,00 40,00 62,00 
Bez značaja 11 4,00 99,00 21,00 47,00 82,00 
*P<0,05; **P<0,001  




Tablica 6. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema kliničkoj dijagnozi: Kruskal-Wallisov test (nastavak) 
Klinička dijagnoza N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
SF-36: Tjelesno zdravlje 
ACS 80 0,00 100,00 40,00 55,00 75,00 
Stabilna CAD 24 5,00 90,00 31,25 45,00 68,75 
Bez značaja 20 15,00 100,00 41,25 60,00 80,00 
SF-36: Tjelesna 
ograničenja 
ACS 80 0,00 100,00 0,00 25,00 75,00 
Stabilna CAD 24 0,00 100,00 0,00 12,50 75,00 
Bez značaja 20 0,00 100,00 6,25 37,50 75,00 
SF-36: Tjelesni bolovi 
ACS 80 0,00 90,00 30,00 50,00 77,50 
Stabilna CAD 24 20,00 90,00 30,00 40,00 70,00 
Bez značaja 20 0,00 90,00 32,50 50,00 70,00 
SF-36: Opće zdravlje 
ACS 80 10,00 100,00 37,75 52,00 67,00 
Stabilna CAD 24 25,00 77,00 30,00 43,50 55,25 
Bez značaja 20 10,00 80,00 36,75 49,50 62,00 
SF-36: Emocionalna 
ograničenja 
ACS 80 0,00 100,00 33,33 66,67 100,00 
Stabilna CAD 24 0,00 100,00 0,00 33,33 91,67 
Bez značaja 20 0,00 100,00 0,00 50,00 100,00 
SF-36: Socijalno 
funkcioniranje 
ACS 80 0,00 100,00 50,00 62,50 75,00 
Stabilna CAD 24 12,50 100,00 50,00 62,50 75,00 
Bez značaja 20 25,00 87,50 37,50 62,50 75,00 
SF-36: Mentalno zdravlje 
ACS 80 24,00 96,00 52,00 64,00 72,00 
Stabilna CAD 24 28,00 92,00 44,00 52,00 76,00 
Bez značaja 20 40,00 92,00 56,00 62,00 74,00 
SF-36: Vitalnost/energija 
ACS 80 10,00 100,00 40,00 55,00 65,00 
Stabilna CAD 24 25,00 90,00 31,25 42,50 62,50 
Bez značaja 20 15,00 100,00 41,25 55,00 68,75 
SF-36: fizička 
komponenta 
ACS 80 10,00 88,75 35,31 46,50 71,25 
Stabilna CAD 24 21,25 81,75 27,63 36,25 66,44 
Bez značaja 20 25,00 92,50 33,56 45,88 73,31 
SF-36: psihička 
komponenta 
ACS 80 18,50 92,75 42,13 63,46 76,63 
Stabilna CAD 24 19,38 95,50 38,09 47,83 66,23 
Bez značaja 20 32,63 87,38 43,56 55,31 70,47 
*P<0,05; **P<0,001  




Tablica 7. Rezultati Kruskal-Wallisovog testa iz Tablice 6. 
  Kruskal-Wallis df P 
SYNTAX 2 izračun rizika ukupno 44,78 2 <0,001 
Dob (godine) 4,11 2 0,128 
Visina (cm) 5,98 2 0,050 
Težina (kg) 4,17 2 0,124 
BMI (kg/m2) 1,91 2 0,384 
Pušenje (broj cigareta na dan) 4,85 2 0,089 
Koliko godina puše? 2,27 2 0,322 
Pack-year 3,75 2 0,153 
Fizička aktivnost (puta tjedno) 1,82 2 0,403 
Pmax (mmHg) 2,71 2 0,258 
Pmin (mmHg) 0,78 2 0,676 
Broj zubi 0,02 2 0,989 
PI - plak indeks (%) 1,95 2 0,377 
BOP - indeks krvarenja pri sondiranju (%) 7,77 2 0,021 
PD - dubina sondiranja (mm) 6,79 2 0,034 
RE - recesija gingive (mm) 5,57 2 0,062 
CAL - razina kliničkog pričvrstka (mm) 8,46 2 0,015 
Eritrociti (10e12/L) 3,09 2 0,213 
Hb (g/L) 4,29 2 0,117 
Htc 4,81 2 0,090 
MCV (fL) 0,01 2 0,997 
MCH (pg) 0,29 2 0,866 
MCHC (g/L) 0,55 2 0,760 
RDW (%) 2,31 2 0,315 
Trombociti (10e9/L) 0,56 2 0,757 
MPV 0,36 2 0,834 
Leukociti (10e9/L) 13,54 2 0,001 
neutrofili (10e9/L) 13,28 2 0,001 
limfociti (10e9/L) 1,33 2 0,513 
Kolesterol (mmol/L) 0,83 2 0,662 
HDL-kolesterol (mmol/L) 12,82 2 0,002 
LDL-kolesterol (mmol/L) 2,14 2 0,343 
Trigliceridi (mmol/L) 6,43 2 0,040 
Glukoza (mmol/L) 1,47 2 0,479 
hsCRP (mg/L) 4,46 2 0,107 
Fibrinogen (g/L) 4,78 2 0,092 
Dubina 1-3 mm % 8,26 2 0,016 
Dubina 4-5 mm % 11,19 2 0,004 
Dubina >=6 mm % 4,51 2 0,105 
VCA IgM 0,15 2 0,927 
VCAIgG 7,52 2 0,023 
  




EBNA IgG 1,62 2 0,445 
CMV IgM 3,61 2 0,165 
CMVIgG 0,14 2 0,932 
SF-36: Tjelesno zdravlje 1,91 2 0,386 
SF-36: Tjelesna ograničenja 2,06 2 0,357 
SF-36: Tjelesni bolovi 0,11 2 0,948 
SF-36: Opće zdravlje 4,11 2 0,128 
SF-36: Emocionalna ograničenja 3,07 2 0,215 
SF-36: Socijalno funkcioniranje 1,27 2 0,531 
SF-36: Mentalno zdravlje 1,52 2 0,468 
SF-36: Vitalnost/energija 2,72 2 0,257 
SF-36: fizička komponenta 2,60 2 0,272 
SF-36: psihička komponenta 2,41 2 0,300 
  




4.3. Raspodjela prema SYNTAX izračunu rizika 
 
Tablica 8. Razlike u raspodjeli vrijednosti kategorijskih varijabli između pojedinih skupina 
prema SYNTAX izračunu rizika: Χ² test 
  
Skupina bolesnika 





N % N % N % N % 
Spol* 
Muški 11 52,4% 57 85,1% 20 87,0% 13 100,0% 
Ženski 10 47,6% 10 14,9% 3 13,0% 0 0,0% 
Pušenje 
Ne 10 47,6% 11 16,4% 3 13,0% 2 15,4% 
Da 5 23,8% 31 46,3% 12 52,2% 7 53,8% 
Bivši 6 28,6% 25 37,3% 8 34,8% 4 30,8% 
Stručna sprema 
NSS 3 14,3% 12 17,9% 4 17,4% 2 15,4% 
SSS 13 61,9% 36 53,7% 10 43,5% 6 46,2% 
VŠS i VSS 5 23,8% 19 28,4% 9 39,1% 5 38,5% 
Parodontna bolest* 
Agresivni 2 9,5% 12 17,9% 5 21,7% 4 30,8% 
Kronični 4 19,0% 36 53,7% 12 52,2% 8 61,5% 
Zdravi 15 71,4% 19 28,4% 6 26,1% 1 7,7% 
Dijabetes 
Ne 20 95,2% 55 82,1% 17 73,9% 8 61,5% 
Da 1 4,8% 12 17,9% 6 26,1% 5 38,5% 
Hipertenzija 
Ne 2 9,5% 11 16,4% 0 0,0% 1 7,7% 
Da 19 90,5% 56 83,6% 23 100,0% 12 92,3% 
Dislipidemija 
Ne 10 47,6% 24 35,8% 7 30,4% 2 15,4% 
Da 11 52,4% 43 64,2% 16 69,6% 11 84,6% 
VCA IgM pozitivno 
Ne 13 100,0% 26 92,9% 8 88,9% 3 100,0% 
Da 0 0,0% 2 7,1% 1 11,1% 0 0,0% 
EBNA IgG pozitivno 
Ne 1 7,7% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 
Da 12 92,3% 28 100,0% 9 100,0% 3 100,0% 
CMV IgM pozitivno 
Ne 12 92,3% 28 100,0% 9 100,0% 3 100,0% 
Da 1 7,7% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 
CMVIgG pozitivno 
Ne 1 7,7% 3 10,7% 1 11,1% 0 0,0% 




Ne 13 61,9% 41 61,2% 17 73,9% 9 69,2% 




Ne 12 57,1% 34 50,7% 10 43,5% 7 53,8% 
Da 9 42,9% 33 49,3% 13 56,5% 6 46,2% 
*P<0,05; **P<0,001 
  

































Χ² test 3,910 
df 3 
P 0,271 
VCA IgM pozitivno 
Χ² test 1,576 
df 3 
P 0,665 
EBNA IgG pozitivno 
Χ² test 3,136 
df 3 
P 0,371 
CMV IgM pozitivno 




Χ² test ,442 
df 3 
P 0,931 
SF-36: odgovarajuća fizička 
komponenta (>60) 
Χ² test 1,399 
df 3 
P 0,706 
SF-36: odgovarajuća psihička 
komponenta (>60) 









Slika 11. Razlike u raspodjeli skupina bolesnika prema spolu u odnosu na skupine prema 
SYNTAX izračunu rizika 
 
Slika 12. Razlike u raspodjeli skupina bolesnika prema stupnju parodontne bolesti u odnosu na 
skupine prema SYNTAX izračunu rizika 
  




Tablica 10. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema SYNTAX izračunu rizika: Kruskal-Wallisov test 
Skupina bolesnika N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
Dob (godine) 
SS=0 21 39,00 63,00 47,50 51,00 59,50 
Nizak SS (1-22) 67 35,00 70,00 45,00 53,00 59,00 
Srednji SS (23-32) 23 37,00 71,00 45,00 53,00 59,00 
Visoki SS (>=33) 13 41,00 68,00 49,50 53,00 60,50 
Visina (cm) 
SS=0 21 153,00 186,00 165,00 172,00 181,00 
Nizak SS (1-22) 67 158,00 192,00 172,00 176,00 180,00 
Srednji SS (23-32) 23 155,00 186,00 166,00 176,00 180,00 
Visoki SS (>=33) 13 165,00 184,00 176,00 180,00 182,50 
Težina (kg)* 
SS=0 21 50,00 140,00 73,50 84,00 98,00 
Nizak SS (1-22) 67 56,00 125,00 85,00 93,00 102,00 
Srednji SS (23-32) 23 67,00 100,00 80,00 85,00 95,00 
Visoki SS (>=33) 13 75,00 92,00 81,50 85,00 90,00 
BMI (kg/m2)* 
SS=0 21 21,36 42,27 25,89 28,95 30,93 
Nizak SS (1-22) 67 20,32 40,82 27,17 30,35 32,55 
Srednji SS (23-32) 23 23,18 36,00 25,93 28,95 30,12 
Visoki SS (>=33) 13 23,59 33,43 25,58 25,98 27,79 
Pušenje (broj cigareta na 
dan) 
SS=0 21 0,00 20,00 0,00 0,00 7,50 
Nizak SS (1-22) 67 0,00 60,00 0,00 0,00 20,00 
Srednji SS (23-32) 23 0,00 40,00 0,00 15,00 20,00 
Visoki SS (>=33) 13 0,00 25,00 0,00 5,00 20,00 
Koliko godina puše? 
SS=0 21 0,00 40,00 0,00 0,00 10,00 
Nizak SS (1-22) 67 0,00 40,00 0,00 0,00 30,00 
Srednji SS (23-32) 23 0,00 40,00 0,00 15,00 25,00 
Visoki SS (>=33) 13 0,00 40,00 0,00 10,00 33,50 
Pack-year 
SS=0 21 0,00 40,00 0,00 0,00 7,50 
Nizak SS (1-22) 67 0,00 120,00 0,00 0,00 30,00 
Srednji SS (23-32) 23 0,00 50,00 0,00 11,00 35,00 
Visoki SS (>=33) 13 0,00 44,00 0,00 4,00 33,50 
Fizička aktivnost (puta 
tjedno)* 
SS=0 21 0,00 3,00 0,00 0,00 2,00 
Nizak SS (1-22) 67 0,00 7,00 0,00 2,00 3,00 
Srednji SS (23-32) 23 0,00 3,00 0,00 1,00 2,00 
Visoki SS (>=33) 13 0,00 5,00 0,00 1,00 2,00 
*P<0,05; **P<0,001 
  




Tablica 10. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema SYNTAX izračunu rizika: Kruskal-Wallisov test (nastavak) 
Skupina bolesnika N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
Pmax (mmHg) 
SS=0 21 110,00 180,00 115,00 125,00 130,00 
Nizak SS (1-22) 67 90,00 200,00 120,00 130,00 150,00 
Srednji SS (23-32) 23 100,00 170,00 120,00 125,00 140,00 
Visoki SS (>=33) 13 90,00 145,00 120,00 130,00 135,00 
Pmin (mmHg) 
SS=0 21 65,00 125,00 70,00 80,00 82,50 
Nizak SS (1-22) 67 50,00 110,00 70,00 80,00 90,00 
Srednji SS (23-32) 23 50,00 100,00 70,00 80,00 85,00 
Visoki SS (>=33) 13 60,00 95,00 75,00 80,00 90,00 
Broj zubi 
SS=0 21 20,00 31,00 21,50 23,00 28,50 
Nizak SS (1-22) 67 20,00 31,00 20,00 23,00 27,00 
Srednji SS (23-32) 23 20,00 29,00 20,00 24,00 27,00 
Visoki SS (>=33) 13 20,00 31,00 20,50 24,00 27,50 
PI - plak indeks (%) 
SS=0 21 19,00 75,00 39,00 52,00 64,00 
Nizak SS (1-22) 67 10,00 100,00 45,00 61,00 76,00 
Srednji SS (23-32) 23 21,00 90,00 48,00 57,00 68,00 
Visoki SS (>=33) 13 29,00 90,00 49,00 63,00 81,50 
BOP - indeks 
krvarenja pri 
sondiranju (%)* 
SS=0 21 7,00 63,00 14,00 24,00 30,00 
Nizak SS (1-22) 67 3,00 92,00 19,00 42,00 62,00 
Srednji SS (23-32) 23 15,00 85,00 26,00 41,00 58,00 
Visoki SS (>=33) 13 12,00 81,00 15,00 38,00 67,00 
PD - dubina 
sondiranja (mm)* 
SS=0 21 2,65 5,04 2,73 2,82 3,46 
Nizak SS (1-22) 67 2,63 6,72 3,03 3,68 4,43 
Srednji SS (23-32) 23 2,63 6,71 2,87 3,60 4,25 
Visoki SS (>=33) 13 3,00 6,83 3,37 3,82 4,71 
RE - recesija gingive 
(mm) 
SS=0 21 0,11 1,61 0,40 0,74 1,10 
Nizak SS (1-22) 67 0,23 2,83 0,60 0,95 1,61 
Srednji SS (23-32) 23 0,17 3,25 0,53 0,98 1,69 
Visoki SS (>=33) 13 0,42 2,39 0,76 1,00 1,88 
CAL - razina 
kliničkog pričvrstka 
(mm)* 
SS=0 21 2,74 5,53 3,04 3,20 3,94 
Nizak SS (1-22) 67 2,85 7,59 3,30 4,39 5,13 
Srednji SS (23-32) 23 2,72 8,34 3,36 4,04 5,05 
Visoki SS (>=33) 13 3,43 8,03 3,59 4,72 5,51 
*P<0,05; **P<0,001 
  




Tablica 10. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema SYNTAX izračunu rizika: Kruskal-Wallisov test (nastavak) 
Skupina bolesnika N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
Eritrociti (10e12/L) 
SS=0 18 3,68 5,56 4,20 4,64 5,19 
Nizak SS (1-22) 63 2,09 5,74 4,56 4,86 5,18 
Srednji SS (23-32) 23 3,49 5,73 4,54 4,69 5,17 
Visoki SS (>=33) 12 3,92 5,35 4,61 4,84 5,19 
Hb (g/L) 
SS=0 18 114,00 168,00 129,25 140,00 158,50 
Nizak SS (1-22) 64 98,00 171,00 137,00 147,00 155,75 
Srednji SS (23-32) 23 102,00 168,00 135,00 149,00 158,00 
Visoki SS (>=33) 12 131,00 176,00 139,25 147,00 157,25 
Htc 
SS=0 18 0,34 0,49 0,39 0,41 0,47 
Nizak SS (1-22) 63 0,30 0,52 0,40 0,43 0,46 
Srednji SS (23-32) 23 0,31 0,48 0,41 0,43 0,47 
Visoki SS (>=33) 12 0,39 0,50 0,41 0,44 0,46 
MCV (fL) 
SS=0 15 83,30 95,50 86,40 88,20 93,10 
Nizak SS (1-22) 60 81,40 99,10 85,20 89,40 92,48 
Srednji SS (23-32) 22 81,60 101,70 88,20 90,10 93,23 
Visoki SS (>=33) 12 79,50 101,60 89,63 90,85 92,98 
MCH (pg) 
SS=0 15 27,00 32,70 29,10 30,30 31,80 
Nizak SS (1-22) 60 27,40 33,50 28,85 30,30 31,68 
Srednji SS (23-32) 22 27,80 35,00 29,28 30,65 32,30 
Visoki SS (>=33) 12 26,70 34,80 30,23 30,70 32,08 
MCHC (g/L) 
SS=0 15 324,00 349,00 334,00 338,00 344,00 
Nizak SS (1-22) 60 322,00 360,00 333,25 338,50 343,00 
Srednji SS (23-32) 22 320,00 352,00 332,00 340,00 346,00 
Visoki SS (>=33) 12 330,00 353,00 335,25 338,00 342,00 
RDW (%) 
SS=0 15 12,80 18,20 13,10 14,00 14,40 
Nizak SS (1-22) 59 12,00 16,80 13,30 13,50 14,10 
Srednji SS (23-32) 22 12,30 17,10 12,88 13,30 13,83 
Visoki SS (>=33) 12 12,60 15,30 13,43 14,00 14,78 
Trombociti (10e9/L) 
SS=0 18 136,00 427,00 172,50 222,50 281,25 
Nizak SS (1-22) 63 101,00 416,00 173,00 204,00 246,00 
Srednji SS (23-32) 23 146,00 359,00 182,00 198,00 242,00 
Visoki SS (>=33) 12 107,00 361,00 169,50 216,00 262,75 
MPV 
SS=0 15 8,00 10,50 8,40 9,20 9,70 
Nizak SS (1-22) 52 7,40 12,30 8,60 9,15 9,88 
Srednji SS (23-32) 22 8,00 11,00 8,78 9,30 9,60 
Visoki SS (>=33) 12 7,90 10,70 8,78 9,30 10,33 
*P<0,05; **P<0,001 
  




Tablica 10. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema SYNTAX izračunu rizika: Kruskal-Wallisov test (nastavak) 
Skupina bolesnika N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
Leukociti (10e9/L)* 
SS=0 18 3,70 9,40 5,70 6,55 7,63 
Nizak SS (1-22) 63 4,50 13,79 6,79 8,70 10,50 
Srednji SS (23-32) 23 4,40 16,83 7,40 8,80 10,10 
Visoki SS (>=33) 12 5,10 13,60 6,63 7,50 9,90 
neutrofili (10e9/L)* 
SS=0 15 0,65 6,28 3,25 3,75 5,03 
Nizak SS (1-22) 59 2,35 10,88 4,32 6,09 7,50 
Srednji SS (23-32) 22 2,68 10,59 3,98 5,42 7,44 
Visoki SS (>=33) 12 3,21 8,70 3,77 4,90 6,81 
limfociti (10e9/L) 
SS=0 15 0,74 3,69 1,30 1,88 2,18 
Nizak SS (1-22) 59 0,69 3,57 1,57 1,96 2,44 
Srednji SS (23-32) 22 0,83 3,48 1,37 1,96 2,63 
Visoki SS (>=33) 12 1,01 2,72 1,64 2,00 2,11 
Kolesterol (mmol/L) 
SS=0 18 3,00 6,90 3,65 4,60 5,48 
Nizak SS (1-22) 55 2,30 7,85 4,00 4,80 5,50 
Srednji SS (23-32) 21 2,40 9,60 3,00 4,00 5,80 
Visoki SS (>=33) 11 3,60 7,90 4,70 5,30 6,30 
HDL-kolesterol (mmol/L) 
SS=0 18 0,95 2,34 1,09 1,30 1,71 
Nizak SS (1-22) 55 0,57 2,40 0,84 1,00 1,26 
Srednji SS (23-32) 21 0,65 1,95 0,88 0,97 1,27 
Visoki SS (>=33) 11 0,63 1,57 0,81 0,94 1,17 
LDL-kolesterol (mmol/L) 
SS=0 17 1,40 4,70 1,70 2,60 3,31 
Nizak SS (1-22) 56 0,14 5,16 2,20 2,62 3,59 
Srednji SS (23-32) 21 0,70 8,15 1,50 2,22 4,05 
Visoki SS (>=33) 11 1,79 5,69 2,62 3,47 4,93 
Trigliceridi (mmol/L)* 
SS=0 18 0,56 2,70 0,79 0,88 1,64 
Nizak SS (1-22) 55 0,71 9,97 1,09 1,59 2,36 
Srednji SS (23-32) 21 0,83 3,67 1,15 1,26 1,86 
Visoki SS (>=33) 11 0,80 3,38 1,24 1,64 2,11 
Glukoza (mmol/L) 
SS=0 19 3,90 6,70 4,90 5,20 5,50 
Nizak SS (1-22) 62 3,80 22,20 4,90 5,40 6,33 
Srednji SS (23-32) 23 3,90 13,30 4,80 5,20 6,20 
Visoki SS (>=33) 12 4,20 18,90 5,05 5,50 6,58 
hsCRP (mg/L) 
SS=0 18 0,30 62,20 0,68 1,93 5,25 
Nizak SS (1-22) 62 0,30 142,00 1,58 4,55 8,75 
Srednji SS (23-32) 22 0,40 227,00 1,40 7,15 10,83 
Visoki SS (>=33) 12 0,50 64,90 0,73 4,25 9,90 
Fibrinogen (g/L) 
SS=0 12 2,70 7,00 3,40 4,10 4,88 
Nizak SS (1-22) 51 2,80 7,00 3,50 4,10 5,36 
Srednji SS (23-32) 22 2,50 9,00 3,40 4,05 5,88 
Visoki SS (>=33) 12 3,10 7,00 3,90 4,35 6,45 
*P<0,05; **P<0,001 




Tablica 10. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema SYNTAX izračunu rizika: Kruskal-Wallisov test (nastavak) 
Skupina bolesnika N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
Dubina 1-3 mm %* 
SS=0 21 18,3% 92,5% 72,4% 85,7% 89,0% 
Nizak SS (1-22) 67 0,0% 93,3% 27,4% 53,4% 81,9% 
Srednji SS (23-32) 23 2,5% 94,6% 35,0% 56,3% 82,6% 
Visoki SS (>=33) 13 0,9% 78,2% 21,3% 48,1% 72,4% 
Dubina 4-5 mm %* 
SS=0 21 7,5% 46,2% 10,9% 13,5% 23,1% 
Nizak SS (1-22) 67 6,7% 72,8% 16,7% 32,1% 50,0% 
Srednji SS (23-32) 23 5,4% 64,0% 15,5% 33,3% 47,5% 
Visoki SS (>=33) 13 19,4% 73,8% 22,7% 32,8% 39,4% 
Dubina >=6 mm %* 
SS=0 21 0,0% 35,6% 0,0% 0,0% 4,7% 
Nizak SS (1-22) 67 0,0% 75,0% 0,0% 6,0% 18,5% 
Srednji SS (23-32) 23 0,0% 87,5% 0,0% 8,8% 13,8% 
Visoki SS (>=33) 13 0,9% 79,6% 2,7% 6,8% 35,6% 
VCA IgM 
SS=0 13 0,00 0,05 0,00 0,01 0,03 
Nizak SS (1-22) 28 0,00 1,91 0,00 0,01 0,03 
Srednji SS (23-32) 9 0,00 0,15 0,00 0,00 0,04 
Visoki SS (>=33) 3 0,00 0,11 0,00 0,00 0,11 
VCAIgG* 
SS=0 13 0,67 4,86 1,17 2,11 3,47 
Nizak SS (1-22) 28 0,82 5,90 2,46 3,52 4,96 
Srednji SS (23-32) 9 0,30 5,29 1,13 2,60 4,37 
Visoki SS (>=33) 3 4,27 5,23 4,27 5,07 5,23 
EBNA IgG 
SS=0 13 0,00 9,89 2,02 5,42 8,12 
Nizak SS (1-22) 28 1,14 9,54 5,52 7,09 7,95 
Srednji SS (23-32) 9 0,36 8,68 1,91 7,18 8,27 
Visoki SS (>=33) 3 1,96 8,51 1,96 7,98 8,51 
CMV IgM 
SS=0 13 0,03 0,78 0,06 0,12 0,26 
Nizak SS (1-22) 28 0,01 0,24 0,04 0,08 0,11 
Srednji SS (23-32) 9 0,00 0,16 0,02 0,05 0,09 
Visoki SS (>=33) 3 0,01 0,41 0,01 0,11 0,41 
CMVIgG 
SS=0 13 4,00 99,00 21,50 50,00 71,50 
Nizak SS (1-22) 28 4,00 149,00 27,25 38,50 69,75 
Srednji SS (23-32) 9 4,00 119,00 30,00 42,00 91,00 
Visoki SS (>=33) 3 45,00 54,00 45,00 48,00 54,00 
*P<0,05; **P<0,001 
  




Tablica 10. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema SYNTAX izračunu rizika: Kruskal-Wallisov test (nastavak) 
Skupina bolesnika N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
SF-36: Tjelesno zdravlje 
SS=0 21 20,00 100,00 42,50 60,00 82,50 
Nizak SS (1-22) 67 0,00 100,00 40,00 55,00 75,00 
Srednji SS (23-32) 23 5,00 90,00 40,00 55,00 70,00 
Visoki SS (>=33) 13 0,00 95,00 30,00 40,00 77,50 
SF-36: Tjelesna ograničenja 
SS=0 21 0,00 100,00 25,00 50,00 87,50 
Nizak SS (1-22) 67 0,00 100,00 0,00 25,00 75,00 
Srednji SS (23-32) 23 0,00 100,00 0,00 25,00 75,00 
Visoki SS (>=33) 13 0,00 100,00 0,00 25,00 62,50 
SF-36: Tjelesni bolovi 
SS=0 21 0,00 90,00 30,00 50,00 70,00 
Nizak SS (1-22) 67 10,00 90,00 30,00 50,00 70,00 
Srednji SS (23-32) 23 10,00 90,00 30,00 40,00 70,00 
Visoki SS (>=33) 13 0,00 90,00 30,00 50,00 80,00 
SF-36: Opće zdravlje 
SS=0 21 10,00 80,00 38,50 52,00 62,00 
Nizak SS (1-22) 67 25,00 95,00 40,00 52,00 67,00 
Srednji SS (23-32) 23 25,00 92,00 35,00 42,00 57,00 
Visoki SS (>=33) 13 10,00 100,00 27,50 45,00 69,50 
SF-36: Emocionalna 
ograničenja 
SS=0 21 0,00 100,00 16,67 66,67 100,00 
Nizak SS (1-22) 67 0,00 100,00 0,00 66,67 100,00 
Srednji SS (23-32) 23 0,00 100,00 33,33 66,67 100,00 
Visoki SS (>=33) 13 0,00 100,00 0,00 33,33 100,00 
SF-36: Socijalno 
funkcioniranje 
SS=0 21 25,00 87,50 43,75 62,50 75,00 
Nizak SS (1-22) 67 0,00 100,00 50,00 62,50 75,00 
Srednji SS (23-32) 23 37,50 100,00 50,00 75,00 75,00 
Visoki SS (>=33) 13 25,00 75,00 37,50 62,50 75,00 
SF-36: Mentalno zdravlje 
SS=0 21 40,00 92,00 56,00 60,00 72,00 
Nizak SS (1-22) 67 28,00 96,00 44,00 60,00 76,00 
Srednji SS (23-32) 23 28,00 92,00 52,00 60,00 68,00 
Visoki SS (>=33) 13 24,00 92,00 52,00 60,00 76,00 
SF-36: Vitalnost/energija 
SS=0 21 15,00 100,00 45,00 55,00 67,50 
Nizak SS (1-22) 67 15,00 90,00 35,00 50,00 65,00 
Srednji SS (23-32) 23 15,00 85,00 35,00 45,00 60,00 
Visoki SS (>=33) 13 10,00 100,00 42,50 55,00 70,00 
SF-36: fizička komponenta 
SS=0 21 25,00 92,50 39,00 48,75 76,75 
Nizak SS (1-22) 67 20,00 88,75 33,75 46,25 71,25 
Srednji SS (23-32) 23 21,25 81,75 32,50 40,00 69,25 
Visoki SS (>=33) 13 10,00 80,50 27,50 44,25 69,88 
SF-36: psihička komponenta 
SS=0 21 32,63 87,38 45,29 58,79 70,06 
Nizak SS (1-22) 67 19,25 95,50 41,50 57,33 75,50 
Srednji SS (23-32) 23 28,46 89,75 43,96 63,75 74,75 
Visoki SS (>=33) 13 18,50 83,42 38,73 43,63 79,00 
*P<0,05; **P<0,001  




Tablica 11. Rezultati Kruskal-Wallisovog testa iz Tablice 10. 
  Kruskal-Wallis df P 
Dob (godine) 1,07 3 0,783 
Visina (cm) 4,77 3 0,189 
Težina (kg) 10,74 3 0,013 
BMI (kg/m2) 11,61 3 0,009 
Pušenje (broj cigareta na dan) 4,85 3 0,183 
Koliko godina puše? 3,53 3 0,317 
Pack-year 4,26 3 0,235 
Fizička aktivnost (puta tjedno) 10,23 3 0,017 
Pmax (mmHg) 4,97 3 0,174 
Pmin (mmHg) 3,26 3 0,353 
Broj zubi 1,06 3 0,787 
PI - plak indeks (%) 5,12 3 0,163 
BOP - indeks krvarenja pri sondiranju (%) 11,04 3 0,011 
PD - dubina sondiranja (mm) 14,02 3 0,003 
RE - recesija gingive (mm) 5,81 3 0,121 
CAL - razina kliničkog pričvrstka (mm) 15,46 3 0,001 
Eritrociti (10e12/L) 1,19 3 0,756 
Hb (g/L) 1,78 3 0,620 
Htc 2,37 3 0,499 
MCV (fL) 2,73 3 0,435 
MCH (pg) 1,62 3 0,655 
MCHC (g/L) 0,05 3 0,997 
RDW (%) 6,59 3 0,086 
Trombociti (10e9/L) 0,73 3 0,867 
MPV 0,72 3 0,869 
Leukociti (10e9/L) 11,03 3 0,012 
neutrofili (10e9/L) 13,11 3 0,004 
limfociti (10e9/L) 0,18 3 0,981 
Kolesterol (mmol/L) 5,99 3 0,112 
HDL-kolesterol (mmol/L) 12,00 3 0,007 
LDL-kolesterol (mmol/L) 6,61 3 0,085 
Trigliceridi (mmol/L) 9,96 3 0,019 
Glukoza (mmol/L) 2,31 3 0,510 
hsCRP (mg/L) 4,66 3 0,198 
Fibrinogen (g/L) 0,99 3 0,804 
Dubina 1-3 mm % 15,19 3 0,002 
Dubina 4-5 mm % 15,36 3 0,002 
Dubina >=6 mm % 10,82 3 0,013 
VCA IgM 1,02 3 0,796 
VCAIgG 9,71 3 0,021 
EBNA IgG 1,80 3 0,615 
CMV IgM 5,91 3 0,116 
CMVIgG 0,27 3 0,966 
SF-36: Tjelesno zdravlje 2,85 3 0,416 
  




SF-36: Tjelesna ograničenja 3,05 3 0,384 
SF-36: Tjelesni bolovi 0,24 3 0,971 
SF-36: Opće zdravlje 2,84 3 0,417 
SF-36: Emocionalna ograničenja 2,06 3 0,561 
SF-36: Socijalno funkcioniranje 2,34 3 0,505 
SF-36: Mentalno zdravlje 0,50 3 0,920 
SF-36: Vitalnost/energija 1,75 3 0,626 
SF-36: fizička komponenta 2,75 3 0,432 
SF-36: psihička komponenta 0,60 3 0,896 
 
  




4.4. Raspodjela prema parodontnoj bolesti 
 
Tablica 12. Razlike u raspodjeli vrijednosti kategorijskih varijabli između pojedinih skupina 
prema parodontnoj bolesti: Χ² test 
  
Parodontna bolest 
Agresivni Kronični Zdravi 
N % N % N % 
Spol 
Muški 19 82,6% 52 86,7% 30 73,2% 
Ženski 4 17,4% 8 13,3% 11 26,8% 
Pušenje* 
Ne 1 4,3% 11 18,3% 14 34,1% 
Da 18 78,3% 26 43,3% 11 26,8% 
Bivši 4 17,4% 23 38,3% 16 39,0% 
Stručna sprema 
NSS 5 21,7% 12 20,0% 4 9,8% 
SSS 14 60,9% 30 50,0% 21 51,2% 
VŠS i VSS 4 17,4% 18 30,0% 16 39,0% 
Dijabetes 
Ne 18 78,3% 46 76,7% 36 87,8% 
Da 5 21,7% 14 23,3% 5 12,2% 
Hipertenzija 
Ne 2 8,7% 10 16,7% 2 4,9% 
Da 21 91,3% 50 83,3% 39 95,1% 
Dislipidemija* 
Ne 9 39,1% 26 43,3% 8 19,5% 
Da 14 60,9% 34 56,7% 33 80,5% 
Reumatoidni artritis 
Ne 23 100,0% 60 100,0% 40 97,6% 
Da 0 0,0% 0 0,0% 1 2,4% 
VCA IgM pozitivno 
Ne 10 100,0% 21 100,0% 19 86,4% 
Da 0 0,0% 0 0,0% 3 13,6% 
VCAIgG pozitivno 
Ne 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 
Da 10 100,0% 21 100,0% 22 100,0% 
EBNA IgG pozitivno 
Ne 0 0,0% 0 0,0% 1 4,5% 
Da 10 100,0% 21 100,0% 21 95,5% 
CMV IgM pozitivno 
Ne 10 100,0% 21 100,0% 21 95,5% 
Da 0 0,0% 0 0,0% 1 4,5% 
CMVIgG pozitivno 
Ne 2 20,0% 1 4,8% 2 9,1% 
Da 8 80,0% 20 95,2% 20 90,9% 
SF-36: odgovarajuća fizička 
komponenta (>60)* 
Ne 19 82,6% 42 70,0% 19 46,3% 
Da 4 17,4% 18 30,0% 22 53,7% 
SF-36: odgovarajuća 
psihička komponenta (>60) 
Ne 16 69,6% 30 50,0% 17 41,5% 
Da 7 30,4% 30 50,0% 24 58,5% 
*P<0,05; **P<0,001  





































Χ² test 6,811 
df 14 
P 0,942 
VCA IgM pozitivno 
Χ² test 4,481 
df 2 
P 0,106 
EBNA IgG pozitivno 
Χ² test 1,436 
df 2 
P 0,488 
CMV IgM pozitivno 




Χ² test 1,846 
df 2 
P 0,397 
SF-36: odgovarajuća fizička 
komponenta (>60) 
Χ² test 9,993 
df 2 
P 0,007 
SF-36: odgovarajuća psihička 
komponenta (>60) 









Slika 13. Razlike u raspodjeli skupina bolesnika prema navici pušenja u odnosu na skupine 
prema stupnju parodontne bolesti 
 
Slika 14. Razlike u raspodjeli skupina bolesnika koji imaju dislipidemiju pušenja u odnosu na 
skupine prema stupnju parodontne bolesti 





Slika 15. Razlike u raspodjeli skupina bolesnika prema SF-36 fizičkoj komponenti u odnosu na 
skupine prema stupnju parodontne bolesti 
  




Tablica 14. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema parodontnoj bolesti: Kruskal-Wallisov test 
Klinička dijagnoza N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
SYNTAX 2 izračun rizika ukupno* 
Agresivni 23 0,00 43,00 7,00 20,50 25,50 
Kronični 60 0,00 51,00 8,00 14,25 25,88 
Zdravi 41 0,00 33,00 0,00 9,00 20,50 
Dob (godine) 
Agresivni 23 39,00 68,00 44,00 49,00 56,00 
Kronični 60 35,00 70,00 48,00 54,00 59,75 
Zdravi 41 37,00 71,00 44,00 51,00 59,00 
Visina (cm) 
Agresivni 23 158,00 190,00 170,00 178,00 182,00 
Kronični 60 155,00 189,00 170,00 176,00 180,00 
Zdravi 41 153,00 192,00 170,00 176,00 181,00 
Težina (kg) 
Agresivni 23 70,00 115,00 84,00 90,00 95,00 
Kronični 60 56,00 120,00 80,00 88,50 97,75 
Zdravi 41 50,00 140,00 81,50 88,00 101,50 
BMI (kg/m2) 
Agresivni 23 23,59 35,86 27,17 28,70 31,31 
Kronični 60 20,32 36,23 26,35 28,84 31,70 
Zdravi 41 21,36 42,27 26,05 29,38 32,84 
Pušenje (broj cigareta na dan)** 
Agresivni 23 0,00 50,00 5,00 20,00 20,00 
Kronični 60 0,00 60,00 0,00 0,00 20,00 
Zdravi 41 0,00 30,00 0,00 0,00 10,00 
Koliko godina puše?* 
Agresivni 23 0,00 40,00 5,00 22,00 35,00 
Kronični 60 0,00 40,00 0,00 0,00 25,00 
Zdravi 41 0,00 40,00 0,00 0,00 17,50 
Pack-year* 
Agresivni 23 0,00 90,00 3,00 25,00 35,00 
Kronični 60 0,00 120,00 0,00 0,00 30,00 
Zdravi 41 0,00 48,00 0,00 0,00 9,50 
Fizička aktivnost (puta tjedno) 
Agresivni 23 0,00 5,00 0,00 1,00 3,00 
Kronični 60 0,00 5,00 0,00 1,00 2,75 
Zdravi 41 0,00 7,00 0,00 1,00 3,00 
        *P<0,05; **P<0,001 
  




Tablica 14. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema parodontnoj bolesti: Kruskal-Wallisov test (nastavak) 
Klinička dijagnoza N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
Pmax (mmHg) 
Agresivni 23 100,00 160,00 119,00 125,00 135,00 
Kronični 60 90,00 200,00 120,00 130,00 140,00 
Zdravi 41 100,00 180,00 120,00 130,00 145,00 
Pmin (mmHg) 
Agresivni 23 60,00 95,00 70,00 80,00 85,00 
Kronični 60 50,00 110,00 72,00 80,00 90,00 
Zdravi 41 60,00 125,00 70,00 80,00 90,00 
Broj zubi 
Agresivni 23 20,00 30,00 20,00 25,00 27,00 
Kronični 60 20,00 31,00 20,00 22,00 26,00 
Zdravi 41 20,00 31,00 22,00 23,00 28,00 
PI - plak indeks (%)** 
Agresivni 23 10,00 100,00 50,00 63,00 86,00 
Kronični 60 20,00 95,00 49,00 67,00 76,00 
Zdravi 41 16,00 74,00 37,00 50,00 57,00 
BOP - indeks krvarenja pri sondiranju 
(%)** 
Agresivni 23 20,00 92,00 54,00 65,00 81,00 
Kronični 60 12,00 78,00 30,00 42,00 55,00 
Zdravi 41 3,00 50,00 13,00 17,00 24,50 
PD - dubina sondiranja (mm)** 
Agresivni 23 3,45 6,83 4,60 4,84 6,06 
Kronični 60 3,14 5,33 3,53 3,80 4,12 
Zdravi 41 2,63 3,08 2,70 2,76 2,83 
RE - recesija gingive (mm)** 
Agresivni 23 0,30 3,25 0,67 0,98 1,77 
Kronični 60 0,23 2,83 0,77 1,20 1,72 
Zdravi 41 0,11 2,02 0,36 0,57 1,00 
CAL - razina kliničkog pričvrstka (mm)** 
Agresivni 23 3,64 8,34 5,05 5,54 6,44 
Kronični 60 3,26 6,21 4,01 4,64 4,92 
Zdravi 41 2,72 3,67 2,99 3,11 3,25 
*P<0,05; **P<0,001 
  




Tablica 14. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema parodontnoj bolesti: Kruskal-Wallisov test (nastavak) 
Klinička dijagnoza N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
Eritrociti (10e12/L) 
Agresivni 22 4,09 5,56 4,59 4,83 5,35 
Kronični 56 2,09 5,74 4,42 4,81 5,10 
Zdravi 38 3,34 5,71 4,56 4,80 5,22 
Hb (g/L) 
Agresivni 22 124,00 176,00 137,00 143,00 154,25 
Kronični 57 102,00 171,00 135,50 147,00 158,00 
Zdravi 38 98,00 168,00 135,75 146,50 156,50 
Htc 
Agresivni 22 0,38 0,50 0,40 0,43 0,47 
Kronični 56 0,31 0,52 0,40 0,43 0,46 
Zdravi 38 0,30 0,49 0,40 0,42 0,46 
MCV (fL) 
Agresivni 19 83,20 93,10 84,20 86,60 89,90 
Kronični 54 79,50 101,70 87,58 91,15 94,43 
Zdravi 36 81,40 96,50 86,43 88,50 92,00 
MCH (pg) 
Agresivni 19 27,00 32,90 28,50 29,70 30,50 
Kronični 54 26,70 34,80 29,65 30,95 32,00 
Zdravi 36 27,40 35,00 29,33 30,10 31,45 
MCHC (g/L) 
Agresivni 19 320,00 353,00 329,00 338,00 341,00 
Kronični 54 322,00 360,00 333,75 339,00 344,50 
Zdravi 36 325,00 354,00 336,00 338,50 344,00 
RDW (%) 
Agresivni 19 12,90 18,20 13,40 13,70 14,30 
Kronični 53 12,00 17,10 13,30 13,60 14,25 
Zdravi 36 12,30 15,30 12,93 13,45 13,98 
Trombociti (10e9/L) 
Agresivni 22 107,00 416,00 189,50 224,50 259,25 
Kronični 56 101,00 359,00 165,75 193,00 238,00 
Zdravi 38 127,00 427,00 182,25 198,00 258,25 
MPV 
Agresivni 16 7,40 10,70 8,65 9,20 9,78 
Kronični 51 7,50 12,30 8,80 9,30 10,10 
Zdravi 34 7,80 11,00 8,53 9,10 9,63 
Leukociti (10e9/L) 
Agresivni 22 6,20 13,60 7,38 8,75 10,30 
Kronični 56 3,70 16,83 6,53 8,15 10,25 
Zdravi 38 4,60 13,79 6,25 7,49 9,55 
neutrofili (10e9/L) 
Agresivni 19 2,73 10,88 5,23 6,01 6,70 
Kronični 53 1,81 9,70 3,64 4,75 7,26 
Zdravi 36 0,65 10,59 4,12 5,49 6,79 
limfociti (10e9/L) 
Agresivni 19 1,01 3,37 1,71 2,31 2,72 
Kronični 53 0,95 2,99 1,54 2,04 2,45 
Zdravi 36 0,69 3,69 1,51 1,70 2,16 
   *P<0,05; **P<0,001 
  




Tablica 14. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema parodontnoj bolesti: Kruskal-Wallisov test (nastavak) 
Klinička dijagnoza N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
Kolesterol (mmol/L) 
Agresivni 20 2,85 7,90 3,38 4,25 4,95 
Kronični 49 2,30 9,60 3,75 4,80 5,50 
Zdravi 36 2,80 7,50 4,03 5,00 5,78 
HDL-kolesterol (mmol/L)* 
Agresivni 20 0,59 1,43 0,81 0,93 1,10 
Kronični 49 0,65 2,40 0,89 1,06 1,27 
Zdravi 36 0,57 2,34 0,97 1,17 1,40 
LDL-kolesterol (mmol/L) 
Agresivni 20 0,70 5,69 1,80 2,28 2,78 
Kronični 49 0,86 8,15 1,83 2,62 3,65 
Zdravi 36 0,14 5,15 2,23 2,80 3,73 
Trigliceridi (mmol/L)* 
Agresivni 20 0,76 3,80 1,29 2,07 2,82 
Kronični 49 0,56 9,97 1,03 1,48 1,88 
Zdravi 36 0,63 3,13 0,84 1,31 1,68 
Glukoza (mmol/L) 
Agresivni 21 3,80 18,90 4,80 5,40 7,00 
Kronični 56 4,10 22,20 5,00 5,50 6,38 
Zdravi 39 3,90 14,00 4,80 5,20 5,60 
hsCRP (mg/L) 
Agresivni 20 0,36 64,90 1,65 4,70 8,93 
Kronični 55 0,30 227,00 1,10 3,70 9,60 
Zdravi 39 0,30 80,70 1,20 3,90 10,70 
Fibrinogen (g/L) 
Agresivni 17 2,68 7,00 3,95 4,60 5,60 
Kronični 50 2,50 9,00 3,38 3,90 5,03 
Zdravi 30 2,50 7,00 3,70 4,35 5,25 
 *P<0,05; **P<0,001 
  




Tablica 14. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema parodontnoj bolesti: Kruskal-Wallisov test (nastavak) 
Klinička dijagnoza N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
Dubina 1-3 mm %** 
Agresivni 23 0,0% 76,1% 3,8% 19,2% 27,5% 
Kronični 60 6,5% 78,2% 39,1% 51,9% 67,5% 
Zdravi 41 76,8% 94,6% 83,9% 87,5% 90,4% 
Dubina 4-5 mm %** 
Agresivni 23 10,0% 67,0% 30,0% 42,5% 51,0% 
Kronični 60 16,0% 73,8% 26,9% 38,4% 52,0% 
Zdravi 41 5,4% 22,3% 9,6% 12,5% 15,1% 
Dubina >=6 mm %** 
Agresivni 23 1,3% 87,5% 22,5% 33,8% 62,5% 
Kronični 60 0,0% 36,3% 3,6% 7,2% 11,8% 
Zdravi 41 0,0% 5,0% 0,0% 0,0% 0,0% 
VCA IgM 
Agresivni 10 0,00 0,11 0,00 0,00 0,04 
Kronični 21 0,00 0,05 0,00 0,00 0,01 
Zdravi 22 0,00 1,91 0,00 0,02 0,05 
VCAIgG 
Agresivni 10 1,66 5,33 2,52 4,38 5,25 
Kronični 21 0,30 5,90 1,58 3,16 4,89 
Zdravi 22 0,67 5,06 1,44 2,83 3,78 
EBNA IgG 
Agresivni 10 1,96 9,18 5,92 8,25 9,11 
Kronični 21 0,82 9,06 4,22 6,62 7,81 
Zdravi 22 0,00 9,89 2,44 6,49 7,79 
CMV IgM 
Agresivni 10 0,01 0,41 0,03 0,11 0,16 
Kronični 21 0,00 0,59 0,03 0,05 0,11 
Zdravi 22 0,03 0,78 0,05 0,09 0,15 
CMVIgG 
Agresivni 10 4,00 149,00 25,00 46,50 59,00 
Kronični 21 4,00 117,00 30,50 47,00 76,50 
Zdravi 22 4,00 134,00 21,75 37,50 59,50 
    *P<0,05; **P<0,001 
  




Tablica 14. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema parodontnoj bolesti: Kruskal-Wallisov test (nastavak) 
Klinička dijagnoza N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
SF-36: Tjelesno zdravlje 
Agresivni 23 5,00 100,00 30,00 45,00 75,00 
Kronični 60 0,00 100,00 40,00 55,00 70,00 
Zdravi 41 20,00 100,00 40,00 60,00 80,00 
SF-36: Tjelesna ograničenja* 
Agresivni 23 0,00 100,00 0,00 0,00 50,00 
Kronični 60 0,00 100,00 0,00 25,00 75,00 
Zdravi 41 0,00 100,00 12,50 75,00 100,00 
SF-36: Tjelesni bolovi 
Agresivni 23 20,00 90,00 30,00 50,00 60,00 
Kronični 60 0,00 90,00 30,00 40,00 80,00 
Zdravi 41 10,00 90,00 35,00 60,00 70,00 
SF-36: Opće zdravlje 
Agresivni 23 10,00 92,00 35,00 45,00 57,00 
Kronični 60 10,00 100,00 35,00 50,00 67,00 
Zdravi 41 30,00 95,00 43,50 55,00 62,00 
SF-36: Emocionalna ograničenja* 
Agresivni 23 0,00 100,00 0,00 33,33 100,00 
Kronični 60 0,00 100,00 0,00 66,67 100,00 
Zdravi 41 0,00 100,00 33,33 100,00 100,00 
SF-36: Socijalno funkcioniranje 
Agresivni 23 25,00 100,00 37,50 62,50 75,00 
Kronični 60 0,00 100,00 50,00 62,50 75,00 
Zdravi 41 25,00 100,00 62,50 62,50 81,25 
SF-36: Mentalno zdravlje* 
Agresivni 23 24,00 84,00 48,00 56,00 64,00 
Kronični 60 28,00 96,00 44,00 58,00 72,00 
Zdravi 41 40,00 92,00 56,00 68,00 76,00 
SF-36: Vitalnost/energija 
Agresivni 23 15,00 90,00 30,00 40,00 60,00 
Kronični 60 10,00 100,00 36,25 55,00 65,00 
Zdravi 41 15,00 100,00 45,00 55,00 67,50 
SF-36: fizička komponenta* 
Agresivni 23 21,25 82,50 30,00 37,50 46,25 
Kronični 60 10,00 92,50 33,19 44,63 66,63 
Zdravi 41 22,50 91,25 42,13 61,75 76,13 
SF-36: psihička komponenta 
Agresivni 23 18,50 89,75 33,88 47,58 65,42 
Kronični 60 19,25 95,50 39,96 57,29 74,34 
Zdravi 41 32,25 92,00 51,29 63,75 79,00 
*P<0,05; **P<0,001 
  




Tablica 15. Rezultati Kruskal-Wallisovog testa iz Tablice 14. 
  Kruskal-Wallis df P 
SYNTAX 2 score ukupno 7,80 2 0,020 
Dob (godine) 4,61 2 0,100 
Visina (cm) 0,94 2 0,625 
Težina (kg) 0,90 2 0,638 
BMI (kg/m2) 0,27 2 0,873 
Pušenje (broj cigareta na dan) 15,49 2 <0,001 
Koliko godina puše? 12,98 2 0,002 
Pack-year 12,84 2 0,002 
Fizička aktivnost (puta tjedno) 0,66 2 0,719 
Pmax (mmHg) 2,50 2 0,287 
Pmin (mmHg) 0,11 2 0,946 
Broj zubi 4,72 2 0,094 
PI - plak indeks (%) 17,64 2 <0,001 
BOP - indeks krvarenja pri sondiranju (%) 66,99 2 <0,001 
PD - dubina sondiranja (mm) 93,47 2 <0,001 
RE - recesija gingive (mm) 24,89 2 <0,001 
CAL - razina kliničkog pričvrstka (mm) 89,70 2 <0,001 
Eritrociti (10e12/L) 1,30 2 0,523 
Hb (g/L) 0,30 2 0,859 
Htc 0,35 2 0,837 
MCV (fL) 9,84 2 0,007 
MCH (pg) 7,76 2 0,021 
MCHC (g/L) 1,98 2 0,371 
RDW (%) 4,00 2 0,136 
Trombociti (10e9/L) 4,14 2 0,126 
MPV 2,57 2 0,277 
Leukociti (10e9/L) 3,41 2 0,182 
neutrofili (10e9/L) 1,59 2 0,451 
limfociti (10e9/L) 5,57 2 0,062 
Kolesterol (mmol/L) 2,79 2 0,247 
HDL-kolesterol (mmol/L) 9,58 2 0,008 
LDL-kolesterol (mmol/L) 2,42 2 0,299 
Trigliceridi (mmol/L) 7,79 2 0,020 
Glukoza (mmol/L) 5,33 2 0,069 
hsCRP (mg/L) 0,08 2 0,962 
Fibrinogen (g/L) 3,90 2 0,143 
Dubina 1-3 mm % 92,10 2 <0,001 
Dubina 4-5 mm % 76,03 2 <0,001 
Dubina >=6 mm % 85,38 2 <0,001 
VCA IgM 5,93 2 0,052 
VCAIgG 4,42 2 0,110 
EBNA IgG 3,61 2 0,164 
CMV IgM 3,04 2 0,218 
CMVIgG 1,32 2 0,518 
  




SF-36: Tjelesno zdravlje 2,68 2 0,262 
SF-36: Tjelesna ograničenja 12,83 2 0,002 
SF-36: Tjelesni bolovi 1,77 2 0,414 
SF-36: Opće zdravlje 3,96 2 0,138 
SF-36: Emocionalna ograničenja 7,30 2 0,026 
SF-36: Socijalno funkcioniranje 4,26 2 0,119 
SF-36: Mentalno zdravlje 9,05 2 0,011 
SF-36: Vitalnost/energija 4,01 2 0,135 
SF-36: fizička komponenta 9,73 2 0,008 
SF-36: psihička komponenta 8,16 2 0,017 
 
  




Tablica 16. Razlike u raspodjeli vrijednosti kategorijskih varijabli između pojedinih skupina 
prema dubini džepova: Χ² test 
 
Dubina džepova 
<6 mm >=6 mm 
N % N % 
Klinička dijagnoza 
ACS 19 52,8% 61 69,3% 
Stabilna CAD 7 19,4% 17 19,3% 
Bez značaja 10 27,8% 10 11,4% 
Skupina bolesnika* 
SS=0 12 33,3% 9 10,2% 
Nizak SS (1-22) 18 50,0% 49 55,7% 
Srednji SS (23-32) 6 16,7% 17 19,3% 
Visoki SS (>=33) 0 ,0% 13 14,8% 
Parodontna bolest** 
Agresivni 0 ,0% 23 26,1% 
Kronični 3 8,3% 57 64,8% 
Zdravi 33 91,7% 8 9,1% 
Spol 
Muški 28 77,8% 73 83,0% 
Ženski 8 22,2% 15 17,0% 
Pušenje 
Ne 13 36,1% 13 14,8% 
Da 10 27,8% 45 51,1% 
Bivši 13 36,1% 30 34,1% 
Stručna sprema 
NSS 2 5,6% 19 21,6% 
SSS 18 50,0% 47 53,4% 
VŠS i VSS 16 44,4% 22 25,0% 
Dijabetes 
Ne 32 88,9% 68 77,3% 
Da 4 11,1% 20 22,7% 
Hipertenzija 
Ne 2 5,6% 12 13,6% 
Da 34 94,4% 76 86,4% 
Dislipidemija 
Ne 8 22,2% 35 39,8% 
Da 28 77,8% 53 60,2% 
Reumatoidni artritis 
Ne 36 100,0% 87 98,9% 
Da 0 ,0% 1 1,1% 
SF-36: odgovarajuća fizička komponenta 
(>60) 
Ne 18 50,0% 62 70,5% 
Da 18 50,0% 26 29,5% 
SF-36: odgovarajuća psihička 
komponenta (>60) 
Ne 15 41,7% 48 54,5% 
Da 21 58,3% 40 45,5% 
*P<0,05; **P<0,001 
  













































Χ² test ,412 
df 1 
P 0,521 
SF-36: odgovarajuća fizička komponenta 
(>60) 
Χ² test 4,669 
df 1 
P 0,031 
SF-36: odgovarajuća psihička 
komponenta (>60) 









Slika 16. Razlike u raspodjeli skupina bolesnika prema SYNTAX izračunu rizika u odnosu na 
skupine prema dubini džepova 
 
Slika 17. Razlike u raspodjeli skupina bolesnika prema stupnju parodontne bolesti u odnosu na 
skupine prema dubini džepova 
  





Slika 18. Razlike u raspodjeli skupina bolesnika prema navici pušenja u odnosu na skupine 
prema dubini džepova 
 
Slika 19. Razlike u raspodjeli skupina bolesnika prema stručnoj spremi u odnosu na skupine 
prema dubini džepova 
  





Slika 20. Razlike u raspodjeli skupina bolesnika prema SF-36 fizičkoj komponenti u odnosu na 
skupine prema dubini džepova 
  




Tablica 18. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema dubini džepova: Kruskal-Wallisov test 
  Dubina 
džepova 
N Minimum Maximum 
Percentile 
  25. Medijan 75. 
SYNTAX 2 score ukupno* 
<6 mm 36 0,00 29,50 0,00 8,00 20,38 
>=6 mm 88 0,00 51,00 7,00 16,00 25,50 
Dob (godine) 
<6 mm 36 37,00 68,00 44,00 51,00 57,75 
>=6 mm 88 35,00 71,00 47,25 53,00 59,00 
BMI (kg/m2) 
<6 mm 36 21,36 42,27 26,61 29,39 32,45 
>=6 mm 88 20,32 36,23 26,53 28,84 31,74 
Pušenje (broj cigareta na dan)* 
<6 mm 36 0,00 20,00 0,00 0,00 12,50 
>=6 mm 88 0,00 60,00 0,00 5,00 20,00 
Koliko godina puše?* 
<6 mm 36 0,00 40,00 0,00 0,00 18,75 
>=6 mm 88 0,00 40,00 0,00 7,50 30,00 
Pack-year* 
<6 mm 36 0,00 40,00 0,00 0,00 12,25 
>=6 mm 88 0,00 120,00 0,00 3,50 30,00 
Fizička aktivnost (puta tjedno) 
<6 mm 36 0,00 7,00 0,00 2,00 3,00 
>=6 mm 88 0,00 5,00 0,00 1,00 3,00 
Pmax (mmHg) 
<6 mm 36 100,00 200,00 120,00 130,00 143,75 
>=6 mm 88 90,00 190,00 120,00 130,00 140,00 
Pmin (mmHg) 
<6 mm 36 50,00 125,00 70,00 80,00 90,00 
>=6 mm 88 50,00 110,00 75,00 80,00 90,00 
Broj zubi 
<6 mm 36 20,00 31,00 21,25 23,00 28,00 
>=6 mm 88 20,00 31,00 20,00 23,00 26,75 
PI - plak indeks (%)** 
<6 mm 36 17,00 90,00 37,25 52,00 60,50 
>=6 mm 88 10,00 100,00 48,00 65,00 76,00 
BOP - indeks krvarenja pri sondiranju 
(%)** 
<6 mm 36 3,00 77,00 13,25 18,50 25,75 
>=6 mm 88 12,00 92,00 30,00 45,00 62,75 
PD - dubina sondiranja (mm)** 
<6 mm 36 2,63 3,65 2,69 2,74 2,81 
>=6 mm 88 2,69 6,83 3,49 3,88 4,60 
RE - recesija gingive (mm)** 
<6 mm 36 0,11 2,83 0,38 0,57 1,08 
>=6 mm 88 0,20 3,25 0,75 1,08 1,72 
CAL - razina kliničkog pričvrstka 
(mm)** 
<6 mm 36 2,72 4,66 2,95 3,11 3,27 
>=6 mm 88 3,03 8,34 3,99 4,71 5,29 
*P<0,05; **P<0,001 
  




Tablica 18. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema dubini džepova: Kruskal-Wallisov test (nastavak) 
  
Dubina džepova N Minimum Maximum 
Percentile 
  25. Medijan 75. 
Eritrociti (10e12/L) 
<6 mm 34 3,34 5,71 4,57 4,86 5,30 
>=6 mm 82 2,09 5,74 4,51 4,76 5,11 
Hb (g/L) 
<6 mm 34 98,00 168,00 136,00 147,00 159,25 
>=6 mm 83 102,00 176,00 136,00 146,00 156,00 
Htc 
<6 mm 34 0,30 0,49 0,41 0,43 0,47 
>=6 mm 82 0,31 0,52 0,40 0,43 0,46 
MCV (fL) 
<6 mm 32 81,40 96,00 86,43 88,50 91,08 
>=6 mm 77 79,50 101,70 85,75 90,30 93,10 
MCH (pg) 
<6 mm 32 27,40 33,20 29,15 30,10 31,30 
>=6 mm 77 26,70 35,00 29,15 30,50 31,85 
MCHC (g/L) 
<6 mm 32 325,00 352,00 336,00 339,00 344,00 
>=6 mm 77 320,00 360,00 332,50 338,00 343,50 
RDW (%) 
<6 mm 32 12,30 15,00 12,93 13,45 13,98 
>=6 mm 76 12,00 18,20 13,30 13,65 14,28 
Trombociti (10e9/L) 
<6 mm 34 127,00 427,00 176,75 195,00 253,75 
>=6 mm 82 101,00 416,00 173,75 208,50 246,50 
MPV 
<6 mm 31 7,80 11,00 8,60 9,00 9,50 
>=6 mm 70 7,40 12,30 8,80 9,25 9,90 
Leukociti (10e9/L) 
<6 mm 34 4,40 13,79 5,72 7,44 9,13 
>=6 mm 82 3,70 16,83 6,80 8,65 10,30 
neutrofili (10e9/L) 
<6 mm 32 0,65 10,59 3,59 4,97 6,25 
>=6 mm 76 1,81 10,88 4,04 5,81 7,19 
limfociti (10e9/L) 
<6 mm 32 0,69 3,69 1,42 1,73 2,16 
>=6 mm 76 0,95 3,37 1,61 2,05 2,46 
Kolesterol (mmol/L) 
<6 mm 31 2,30 6,90 4,00 4,80 5,40 
>=6 mm 74 2,40 9,60 3,80 4,70 5,73 
HDL-kolesterol (mmol/L) 
<6 mm 31 0,57 2,34 0,97 1,15 1,38 
>=6 mm 74 0,59 2,40 0,88 1,03 1,22 
LDL-kolesterol (mmol/L) 
<6 mm 32 0,14 5,01 2,04 2,67 3,43 
>=6 mm 73 0,70 8,15 1,92 2,58 3,68 
Trigliceridi (mmol/L)* 
<6 mm 31 0,63 2,96 0,82 1,20 1,62 
>=6 mm 74 0,56 9,97 1,14 1,59 2,28 
Glukoza (mmol/L)* 
<6 mm 34 3,90 12,10 4,70 5,00 5,63 
>=6 mm 82 3,80 22,20 5,00 5,50 6,53 
hsCRP (mg/L) 
<6 mm 33 0,30 75,70 1,15 3,50 9,45 
>=6 mm 81 0,30 227,00 1,30 4,50 9,70 
Fibrinogen (g/L) 
<6 mm 27 2,50 7,00 3,60 4,20 5,00 
>=6 mm 70 2,50 9,00 3,50 4,15 5,45 
      *P<0,05; **P<0,001 
  




Tablica 18. Razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između pojedinih skupina 
prema dubini džepova: Kruskal-Wallisov test (nastavak) 
  Dubina 
džepova 
N Minimum Maximum 
Percentile 
  25. Medijan 75. 
VCA IgM 
<6 mm 21 0,00 1,91 0,00 0,02 0,05 
>=6 mm 32 0,00 0,11 0,00 0,00 0,01 
VCAIgG* 
<6 mm 21 0,67 5,06 1,39 2,69 3,85 
>=6 mm 32 0,30 5,90 2,41 3,30 5,06 
EBNA IgG 
<6 mm 21 0,00 9,89 2,14 6,53 7,80 
>=6 mm 32 0,82 9,18 4,92 6,86 8,33 
CMV IgM 
<6 mm 21 0,03 0,28 0,06 0,10 0,14 
>=6 mm 32 0,00 0,78 0,03 0,06 0,13 
CMVIgG 
<6 mm 21 4,00 134,00 22,50 37,00 60,00 
>=6 mm 32 4,00 149,00 31,25 47,50 71,00 
SF-36: Tjelesno zdravlje 
<6 mm 36 20,00 100,00 40,00 60,00 80,00 
>=6 mm 88 0,00 100,00 36,25 55,00 73,75 
SF-36: Tjelesna 
ograničenja* 
<6 mm 36 0,00 100,00 0,00 75,00 100,00 
>=6 mm 88 0,00 100,00 0,00 25,00 75,00 
SF-36: Tjelesni bolovi 
<6 mm 36 10,00 90,00 30,00 55,00 77,50 
>=6 mm 88 0,00 90,00 30,00 50,00 70,00 
SF-36: Opće zdravlje 
<6 mm 36 27,00 95,00 42,00 52,00 60,75 
>=6 mm 88 10,00 100,00 35,00 48,50 65,75 
SF-36: Emocionalna 
ograničenja* 
<6 mm 36 0,00 100,00 33,33 100,00 100,00 
>=6 mm 88 0,00 100,00 0,00 66,67 100,00 
SF-36: Socijalno 
funkcioniranje 
<6 mm 36 12,50 100,00 62,50 62,50 75,00 
>=6 mm 88 0,00 100,00 50,00 62,50 75,00 
SF-36: Mentalno zdravlje* 
<6 mm 36 40,00 92,00 56,00 66,00 76,00 
>=6 mm 88 24,00 96,00 44,00 60,00 68,00 
SF-36: Vitalnost/energija 
<6 mm 36 15,00 100,00 37,50 52,50 65,00 
>=6 mm 88 10,00 100,00 36,25 52,50 65,00 
SF-36: fizička 
komponenta* 
<6 mm 36 23,75 91,25 39,75 56,75 75,50 
>=6 mm 88 10,00 92,50 30,63 43,00 67,69 
SF-36: psihička 
komponenta* 
<6 mm 36 19,38 89,75 53,60 63,56 76,63 
>=6 mm 88 18,50 95,50 38,47 51,58 74,72 
*P<0,05; **P<0,001 
  




Tablica 19. Rezultati Kruskal-Wallisovog testa iz Tablice 18. 
  Kruskal-Wallis df P 
SYNTAX 2 score ukupno 7,097 1 0,008 
Dob (godine) 1,410 1 0,235 
BMI (kg/m2) 0,373 1 0,541 
Pušenje (broj cigareta na dan) 7,826 1 0,005 
Koliko godina puše? 4,452 1 0,035 
Pack-year 6,098 1 0,014 
Fizička aktivnost (puta tjedno) 3,090 1 0,079 
Pmax (mmHg) 0,048 1 0,827 
Pmin (mmHg) 0,341 1 0,559 
Broj zubi 2,197 1 0,138 
PI - plak indeks (%) 9,026 1 0,003 
BOP - indeks krvarenja pri sondiranju (%)  35,309 1 <0,001 
PD - dubina sondiranja (mm) 67,828 1 <0,001 
RE - recesija gingive (mm) 14,305 1 <0,001 
CAL - razina kliničkog pričvrstka (mm) 59,399 1 <0,001 
Eritrociti (10e12/L) 1,308 1 0,253 
Hb (g/L) 0,130 1 0,719 
Htc 0,101 1 0,750 
MCV (fL) 2,202 1 0,138 
MCH (pg) 1,127 1 0,288 
MCHC (g/L) 1,032 1 0,310 
RDW (%) 3,211 1 0,073 
Trombociti (10e9/L) 0,027 1 0,870 
MPV 2,249 1 0,134 
Leukociti (10e9/L) 4,431 1 0,035 
neutrofili (10e9/L) 1,921 1 0,166 
limfociti (10e9/L) 3,072 1 0,080 
Kolesterol (mmol/L) 0,126 1 0,723 
HDL-kolesterol (mmol/L) 2,422 1 0,120 
LDL-kolesterol (mmol/L) 0,116 1 0,733 
Trigliceridi (mmol/L) 7,127 1 0,008 
Glukoza (mmol/L) 7,662 1 0,006 
hsCRP (mg/L) 0,062 1 0,803 
Fibrinogen (g/L) 0,020 1 0,888 
VCA IgM 2,890 1 0,089 
VCAIgG 4,928 1 0,026 
EBNA IgG 0,278 1 0,598 
CMV IgM 1,298 1 0,255 
CMVIgG 1,273 1 0,259 
SF-36: Tjelesno zdravlje 1,199 1 0,273 
SF-36: Tjelesna ograničenja 6,555 1 0,010 
SF-36: Tjelesni bolovi 0,439 1 0,508 
SF-36: Opće zdravlje 0,819 1 0,366 
SF-36: Emocionalna ograničenja 6,505 1 0,011 
  




SF-36: Socijalno funkcioniranje 1,510 1 0,219 
SF-36: Mentalno zdravlje 4,540 1 0,033 
SF-36: Vitalnost/energija 0,065 1 0,799 
SF-36: fizička komponenta 4,274 1 0,039 








4.4.1. Stupanj parodontne bolesti u korelaciji s ostalim varijablama 
 
Tablica 20. Stupanj parodontne bolesti (1=Agresivni, 2=Kronični i 3=Zdravi) u korelaciji s 
ostalim kliničkim varijablama: Spearmanov koeficijent korelacije 



























































Tablica 20. Stupanj parodontne bolesti (1=Agresivni, 2=Kronični i 3=Zdravi) u korelaciji s 
ostalim kliničkim varijablama: Spearmanov koeficijent korelacije (nastavak) 
  Parodontna bolest 






















































Tablica 20. Stupanj parodontne bolesti (1=Agresivni, 2=Kronični i 3=Zdravi) u korelaciji s 
ostalim kliničkim varijablama: Spearmanov koeficijent korelacije (nastavak) 





























































Tablica 20. Stupanj parodontne bolesti (1=Agresivni, 2=Kronični i 3=Zdravi) u korelaciji s 
ostalim kliničkim varijablama: Spearmanov koeficijent korelacije (nastavak) 































































4.5.Kvaliteta života (SF-36) 
 
Tablica 21. Usporedba prosječnih vrijednosti pojedinih domena kvalitete života kod agresivnog 
i kod kroničnog parodontitisa u odnosu na podatke prikupljene na općoj populaciji Hrvatske 


















SF-36: Tjelesno zdravlje 49,57 26,67 55,75 23,75 69,10 30,00 0,002 <0,001 
SF-36: Tjelesna ograničenja 22,83 32,78 36,67 36,96 61,50 44,80 <0,001 <0,001 
SF-36: Tjelesni bolovi 49,13 21,72 50,83 27,39 64,60 30,50 <0,001 <0,001 
SF-36: Opće zdravlje 46,00 18,03 50,78 20,93 54,80 22,60 0,088 0,169 
SF-36: Emocionalna 
ograničenja 
42,03 41,70 54,44 41,15 68,60 43,70 0,004 0,012 
SF-36: Socijalno 
funkcioniranje 
57,61 24,64 61,04 20,34 73,80 27,80 <0,001 <0,001 
SF-36: Mentalno zdravlje 54,43 14,46 59,27 18,17 61,90 21,40 0,094 0,342 
SF-36: Vitalnost/energija 45,87 19,69 52,75 19,43 53,20 22,70 0,131 0,878 
1 Usporedba agresivnog oblika s općom populacijom RH 
2 Usporedba kroničnog oblika s općom populacijom RH 
  








Slika 21. Usporedba prosječnih vrijednosti pojedinih domena kvalitete života kod agresivnog 
parodontitisa u odnosu na podatke prikupljene na općoj populaciji Hrvatske 
 
  








Slika 22. Usporedba prosječnih vrijednosti pojedinih domena kvalitete života kod kroničnog 









Tablica 22. Prikaz ispitivanih kategorijskih kliničkih parametara u zdravih ispitanika (SS=0) 
 
SS=0 N % 
Klinička dijagnoza 
ACS 0 0,0% 
Stabilna CAD 2 9,5% 
Bez značaja 19 90,5% 
Parodontna bolest 
Agresivni 2 9,5% 
Kronični 4 19,0% 
Zdravi 15 71,4% 
Dubina džepova 
<6 mm 12 57,1% 
>=6 mm 9 42,9% 
Spol 
Muški 11 52,4% 
Ženski 10 47,6% 
Pušenje 
Ne 10 47,6% 
Da 5 23,8% 
Bivši 6 28,6% 
Stručna sprema 
NSS 3 14,3% 
SSS 13 61,9% 
VŠS i VSS 5 23,8% 
Dijabetes 
Ne 20 95,2% 
Da 1 4,8% 
Hipertenzija 
Ne 2 9,5% 
Da 19 90,5% 
Dislipidemija 
Ne 10 47,6% 
Da 11 52,4% 
Reumatoidni artritis 
Ne 21 100,0% 
Da 0 0,0% 
VCA IgM pozitivno 
Ne 13 100,0% 
Da 0 0,0% 
VCAIgG pozitivno 
Ne 0 0,0% 
Da 13 100,0% 
EBNA IgG pozitivno 
Ne 1 7,7% 
Da 12 92,3% 
CMV IgM pozitivno 
Ne 12 92,3% 
Da 1 7,7% 
CMVIgG pozitivno 
Ne 1 7,7% 
Da 12 92,3% 
  





Tablica 23. Prikaz ispitivanih kvantitativnih kliničkih parametara u zdravih ispitanika (SS=0) 
 
SS=0 N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
SYNTAX 2 score ukupno 21 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 
Dob (godine) 21 39,00 63,00 47,50 51,00 59,50 
Visina (cm) 21 153,00 186,00 165,00 172,00 181,00 
Težina (kg) 21 50,00 140,00 73,50 84,00 98,00 
BMI (kg/m2) 21 21,36 42,27 25,89 28,95 30,93 
Pušenje (broj cigareta na dan) 21 0,00 20,00 0,00 0,00 7,50 
Koliko godina puše? 21 0,00 40,00 0,00 0,00 10,00 
Pack-year 21 0,00 40,00 0,00 0,00 7,50 
Fizička aktivnost (puta tjedno) 21 0,00 3,00 0,00 0,00 2,00 
Pmax (mmHg) 21 110,00 180,00 115,00 125,00 130,00 
Pmin (mmHg) 21 65,00 125,00 70,00 80,00 82,50 
Broj zubi 21 20,00 31,00 21,50 23,00 28,50 
PI - plak indeks (%) 21 19,00 75,00 39,00 52,00 64,00 
BOP - indeks krvarenja pri sondiranju (%) 21 7,00 63,00 14,00 24,00 30,00 
PD - dubina sondiranja (mm) 21 2,65 5,04 2,73 2,82 3,46 
RE - recesija gingive (mm) 21 0,11 1,61 0,40 0,74 1,10 
CAL - razina kliničkog pričvrstka (mm) 21 2,74 5,53 3,04 3,20 3,94 
Eritrociti (10e12/L) 18 3,68 5,56 4,20 4,64 5,19 
Hb (g/L) 18 114,00 168,00 129,25 140,00 158,50 
Htc 18 0,34 0,49 0,39 0,41 0,47 
MCV (fL) 15 83,30 95,50 86,40 88,20 93,10 
MCH (pg) 15 27,00 32,70 29,10 30,30 31,80 
MCHC (g/L) 15 324,00 349,00 334,00 338,00 344,00 
RDW (%) 15 12,80 18,20 13,10 14,00 14,40 
Trombociti (10e9/L) 18 136,00 427,00 172,50 222,50 281,25 
MPV 15 8,00 10,50 8,40 9,20 9,70 
Leukociti (10e9/L) 18 3,70 9,40 5,70 6,55 7,63 
neutrofili (10e9/L) 15 0,65 6,28 3,25 3,75 5,03 
limfociti (10e9/L) 15 0,74 3,69 1,30 1,88 2,18 
Kolesterol (mmol/L) 18 3,00 6,90 3,65 4,60 5,48 
HDL-kolesterol (mmol/L) 18 0,95 2,34 1,09 1,30 1,71 
LDL-kolesterol (mmol/L) 17 1,40 4,70 1,70 2,60 3,31 
Trigliceridi (mmol/L) 18 0,56 2,70 0,79 0,88 1,64 
Glukoza (mmol/L) 19 3,90 6,70 4,90 5,20 5,50 
hsCRP (mg/L) 18 0,30 62,20 0,68 1,93 5,25 
Fibrinogen (g/L) 12 2,70 7,00 3,40 4,10 4,88 
  





Tablica 24. Prikaz skorova pojedinih domena kvalitete života u zdravih ispitanika (SS=0) 
 
SS=0 N Minimum Maximum 
Percentile 
25. Medijan 75. 
SF-36: Tjelesno zdravlje 21 20,00 100,00 42,50 60,00 82,50 
SF-36: Tjelesna ograničenja 21 0,00 100,00 25,00 50,00 87,50 
SF-36: Tjelesni bolovi 21 0,00 90,00 30,00 50,00 70,00 
SF-36: Opće zdravlje 21 10,00 80,00 38,50 52,00 62,00 
SF-36: Emocionalna ograničenja 21 0,00 100,00 16,67 66,67 100,00 
SF-36: Socijalno funkcioniranje 21 25,00 87,50 43,75 62,50 75,00 
SF-36: Mentalno zdravlje 21 40,00 92,00 56,00 60,00 72,00 
SF-36: Vitalnost/energija 21 15,00 100,00 45,00 55,00 67,50 
SF-36: fizička komponenta 21 25,00 92,50 39,00 48,75 76,75 
SF-36: psihička komponenta 21 32,63 87,38 45,29 58,79 70,06 
 
  





4.6. Specifična protutijela na CMV i EBV 
 
 




EBNA IgG pozitivno 
Ne Da 
N % N % 
Klinička dijagnoza 
ACS 0 0,0% 32 61,5% 
Stabilna CAD 0 0,0% 10 19,2% 
Bez značaja 1 100,0% 10 19,2% 
Parodontna bolest 
Agresivni 0 0,0% 10 19,2% 
Kronični 0 0,0% 21 40,4% 
Zdravi 1 100,0% 21 40,4% 
Dubina džepova 
<6 mm 1 100,0% 20 38,5% 
>=6 mm 0 0,0% 32 61,5% 
Spol 
Muški 1 100,0% 42 80,8% 
Ženski 0 0,0% 10 19,2% 
Pušenje 
Ne 1 100,0% 12 23,1% 
Da 0 0,0% 20 38,5% 
Bivši 0 0,0% 20 38,5% 
Stručna sprema 
NSS 0 0,0% 4 7,7% 
SSS 1 100,0% 29 55,8% 
VŠS i VSS 0 0,0% 19 36,5% 
Dijabetes 
Ne 1 100,0% 44 84,6% 
Da 0 0,0% 8 15,4% 
Hipertenzija 
Ne 0 0,0% 8 15,4% 
Da 1 100,0% 44 84,6% 
Dislipidemija 
Ne 0 0,0% 21 40,4% 
Da 1 100,0% 31 59,6% 
  









VCA IgM pozitivno 
Ne Da 
N % N % 
Klinička dijagnoza 
ACS 30 60,0% 2 66,7% 
Stabilna CAD 9 18,0% 1 33,3% 
Bez značaja 11 22,0% 0 0,0% 
Parodontna bolest 
Agresivni 10 20,0% 0 0,0% 
Kronični 21 42,0% 0 0,0% 
Zdravi 19 38,0% 3 100,0% 
Dubina džepova* 
<6 mm 18 36,0% 3 100,0% 
>=6 mm 32 64,0% 0 0,0% 
Spol 
Muški 41 82,0% 2 66,7% 
Ženski 9 18,0% 1 33,3% 
Pušenje 
Ne 12 24,0% 1 33,3% 
Da 19 38,0% 1 33,3% 
Bivši 19 38,0% 1 33,3% 
Stručna sprema 
NSS 4 8,0% 0 0,0% 
SSS 29 58,0% 1 33,3% 
VŠS i VSS 17 34,0% 2 66,7% 
Dijabetes 
Ne 42 84,0% 3 100,0% 
Da 8 16,0% 0 0,0% 
Hipertenzija 
Ne 8 16,0% 0 0,0% 
Da 42 84,0% 3 100,0% 
Dislipidemija 
Ne 21 42,0% 0 0,0% 
Da 29 58,0% 3 100,0% 
*X2 test; P=0,028      
 
 
Jedine značajne razlike bile su u dubini džepova između VCA IgM pozitivnih i 
negativnih pacijenata. Dublji džepovi su bili značajno češći u skupini pacijenata negativnih na 
VCA IgM. Ovaj podatak treba uzeti s rezervom radi malenog broj ispitanika u pojedinim 
skupinama (samo 3 pozitivna nalaza). 
  









VCA IgG pozitivno 
Ne Da 
N % N % 
Klinička dijagnoza 
ACS 0 0,0% 32 60,4% 
Stabilna CAD 0 0,0% 10 18,9% 
Bez značaja 0 0,0% 11 20,8% 
Parodontna bolest 
Agresivni 0 0,0% 10 18,9% 
Kronični 0 0,0% 21 39,6% 
Zdravi 0 0,0% 22 41,5% 
Dubina džepova 
<6 mm 0 0,0% 21 39,6% 
>=6 mm 0 0,0% 32 60,4% 
Spol 
Muški 0 0,0% 43 81,1% 
Ženski 0 0,0% 10 18,9% 
Pušenje 
Ne 0 0,0% 13 24,5% 
Da 0 0,0% 20 37,7% 
Bivši 0 0,0% 20 37,7% 
Stručna sprema 
NSS 0 0,0% 4 7,5% 
SSS 0 0,0% 30 56,6% 
VŠS i VSS 0 0,0% 19 35,8% 
Dijabetes 
Ne 0 0,0% 45 84,9% 
Da 0 0,0% 8 15,1% 
Hipertenzija 
Ne 0 0,0% 8 15,1% 
Da 0 0,0% 45 84,9% 
Dislipidemija 
Ne 0 0,0% 21 39,6% 
Da 0 0,0% 32 60,4% 
 
  









CMV IgG pozitivno 
Ne Da 
N % N % 
Klinička dijagnoza 
ACS 3 60,0% 29 60,4% 
Stabilna CAD 1 20,0% 9 18,8% 
Bez značaja 1 20,0% 10 20,8% 
Parodontna bolest 
Agresivni 2 40,0% 8 16,7% 
Kronični 1 20,0% 20 41,7% 
Zdravi 2 40,0% 20 41,7% 
Dubina džepova 
<6 mm 2 40,0% 19 39,6% 
>=6 mm 3 60,0% 29 60,4% 
Spol 
Muški 4 80,0% 39 81,3% 
Ženski 1 20,0% 9 18,8% 
Pušenje 
Ne 1 20,0% 12 25,0% 
Da 4 80,0% 16 33,3% 
Bivši 0 0,0% 20 41,7% 
Stručna sprema 
NSS 0 0,0% 4 8,3% 
SSS 5 100,0% 25 52,1% 
VŠS i VSS 0 0,0% 19 39,6% 
Dijabetes 
Ne 5 100,0% 40 83,3% 
Da 0 0,0% 8 16,7% 
Hipertenzija 
Ne 0 0,0% 8 16,7% 
Da 5 100,0% 40 83,3% 
Dislipidemija 
Ne 1 20,0% 20 41,7% 
Da 4 80,0% 28 58,3% 
 
  









CMV IgM pozitivno 
Ne Da 
N % N % 
Klinička dijagnoza 
ACS 32 61,5% 0 0,0% 
Stabilna CAD 10 19,2% 0 0,0% 
Bez značaja 10 19,2% 1 100,0% 
Parodontna bolest 
Agresivni 10 19,2% 0 0,0% 
Kronični 21 40,4% 0 0,0% 
Zdravi 21 40,4% 1 100,0% 
Dubina džepova 
<6 mm 21 40,4% 0 0,0% 
>=6 mm 31 59,6% 1 100,0% 
Spol 
Muški 42 80,8% 1 100,0% 
Ženski 10 19,2% 0 0,0% 
Pušenje 
Ne 13 25,0% 0 0,0% 
Da 20 38,5% 0 0,0% 
Bivši 19 36,5% 1 100,0% 
Stručna sprema 
NSS 4 7,7% 0 0,0% 
SSS 29 55,8% 1 100,0% 
VŠS i VSS 19 36,5% 0 0,0% 
Dijabetes 
Ne 44 84,6% 1 100,0% 
Da 8 15,4% 0 0,0% 
Hipertenzija 
Ne 8 15,4% 0 0,0% 
Da 44 84,6% 1 100,0% 
Dislipidemija 
Ne 20 38,5% 1 100,0% 















































Tablica 1. prikazuje opću opisnu statistiku kategorijskih varijabli. Od ukupnog broja od 
124 ispitanika većina ispitanika, 80 (64,5%), imala je kliničku dijagnozu akutnog koronarnog 
sindroma (ACS). Više od polovice ispitanika, 67 (54,0%), imalo je nizak SYNTAX izračun 
rizika. Muškaraca je bilo 81,5%, aktivnih pušača 44,4%, dok je nešto više od polovice ispitanika 
(52,4%) imalo samo srednju stručnu spremu. Kroničnu parodontnu bolest imalo je 48,4% 
ispitanika, dok je zdravih bilo 41 (33,1%). Dijabetes melitus je imalo 19,4%, hipertenziju 
88,7%, a dislipidemiju 65,3% ispitanika. Odgovarajuću razinu fizičke komponente kvalitete 
života (SF-36 izračun rizika >60) imalo je 35,5% ispitanika, dok je odgovarajuću razinu 
psihičke komponente imalo 49,2% ispitanika. 
 
Od ispitanika testiranih na protutijela za EBV i CMV najviše ih je bilo pozitivno na 
VCA IgG (100%), EBNA IgG (98,1%) te CMV IgG (90,6%). 
 
Tablica 2. prikazuje opću opisnu statistiku kvantitativnih varijabli. Medijan ukupnog 
SYNTAX izračuna rizika iznosio je 12,50 (IQR 5,63-23,50). Medijan dobi svih ispitanika bio 
je 53 godine (IQR 46,00-59,00). Od svih domena kvalitete života najniže vrijednosti zabilježene 
su u domeni tjelesnih ograničenja (25,00; IQR 0,00-75,00). Ostale vrijednosti istaknute su u 
tablici. 
 
U Tablici 3. prikazani su udjeli pojedinih skupina dubine džepova kod svakog 
ispitanika. Više od 4/5 ispitanika – 88 (70,9%) imalo je bar jednu dubinu džepa veću ili jednaku 
6 mm. 
 
Tablica 4. prikazuje razlike u raspodjeli vrijednosti kategorijskih varijabli između 
pojedinih skupina prema kliničkoj dijagnozi. Zabilježene su značajne razlike u raspodjeli 
skupina bolesnika prema SYNTAX izračunu rizika (češća zastupljenost većeg SYNTAX 
izračuna rizika u ACS-u), spolu (češća zastupljenost muškarca u ACS-u), pušenju (češća 
zastupljenost pušača u ACS-u), stručnoj spremi (češća zastupljenost VSS-a u ACS-u), 
parodontne bolesti (češća agresivni parodontitis u stabilnoj CAD) te odgovarajuće razine 
psihičke komponente kvalitete života (najzastupljenija u ACS).  
 
Tablica 6. prikazuje razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između 
pojedinih skupina prema kliničkoj dijagnozi. Sukladno nalazima iz Tablice 4 medijan 




SYNTAX izračuna rizika značajno je najveći u skupini ACS. BOP - indeks krvarenja pri 
sondiranju, kao i dubina sondiranja je značajno veći u ACS i stabilnoj CAD u odnosu na ostale 
ispitanike. Leukociti, neutrofili i trigliceridi bili su značajno najveći u ACS, dok je HDL 
kolesterol bio najniži. Domene kvalitete života se nisu značajno razlikovale. 
 
Tablica 8. prikazuje razlike u raspodjeli vrijednosti kategorijskih varijabli između 
pojedinih skupina prema SYNTAX izračunu rizika. Najzornije se ističe prevaga muškog spola, 
ali i agresivne parodontne bolesti u skupinama s većim SYNTAX izračunom rizika, što je 
dodatno prikazano na Slikama 7. i 8. Tablica 10. prikazuje razlike u raspodjeli vrijednosti 
kategorijskih varijabli između pojedinih skupina prema SYNTAX izračunu rizika – značajne 
razlike zabilježene su u težini ispitanika, BMI, razini tjelesne aktivnosti, indeksu krvarenja, 
dubini sondiranja, razini kliničkog pričvrstka, broju leukocita i neutrofila i koncentraciji 
triglicerida. 
 
Tablica 12. prikazuje razlike u raspodjeli vrijednosti kategorijskih varijabli između 
pojedinih skupina parodontne bolesti. Pušači su značajno zastupljeniji kod agresivnog 
parodontitisa (78,3%), dok je odgovarajuća fizička komponenta kvalitete života 
najzastupljenija u zdravih ispitanika (58,5%). 
 
Tablica 14. prikazuje razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli između 
pojedinih skupina prema parodontnoj bolesti. Zabilježene su značajne razlike u SYNTAX 
izračunu rizika (veći izračun rizika u agresivnom obliku), broju popušenih cigareta dnevno i 
godišnje, indeksu plaka, krvarenja, recesiji gingive, razini kliničkog pričvrstka, HDK 
kolesterolu, trigliceridima, dubini džepova, SF-36 domenama: tjelesna ograničenja, 
emocionalna ograničenja, mentalno zdravlje i SF-36 fizičkoj komponenti. Sve navedene 
vrijednosti kvalitete života značajno su niže u agresivnom obliku parodontitisa. 
 
U Tablici 18, prikazane su razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli 
između pojedinih skupina prema dubini džepova (<6 mm i ≥6 mm).  
 
Tablica 20. prikazuje korelacijske koeficijente stupnja parodontne bolesti i pojedinih 
kliničkih varijabli. Značajne negativne korelacije upućuju na povezanost pojedine kliničke 
varijable s težim (agresivnim) oblikom parodontne bolesti. Što je korelacija veća, ta povezanost 
je izraženija. Značajne korelacije istaknute su u tablici. Sve domene kvalitete života (veće 




vrijednosti) obzirom na pozitivne predznake koeficijenata korelacije povezane su s lakšim 
oblicima parodontne bolesti, odnosno zdravim ispitanicima. 
 
Tradicionalni čimbenici rizika za CHD dobro su poznati. To su muški spol, dob, 
pušenje, dislipidemija, pretilost, dijabetes, arterijska hipertenzija i nasljedni čimbenici (146). 
Većina ispitanika koji su zaprimljeni u bolnicu zbog boli u prsima bila je muškog spola. U 
opsežnim epidemiološkim istraživanjima muški je spol identificiran kao čimbenik rizika za 
CAD (146). Dob je isto tako čimbenik rizika za CAD, ali zavisi i o spolu. Čimbenik rizika za 
CAD je dob viša od 45 godina za muški spol i viša od 55 godina za ženski spol (147).  
 
Pušenje predstavlja još jedan čimbenik rizika za CAD (146). Do 30% od svih ukupnih 
CHD smrti u svijetu može se pripisati pušenju cigareta, s tim da je rizik jako vezan uz dozu 
(148, 149). Pušenje djeluje sinergistički s drugim čimbenicima rizika, znatno povećavajući rizik 
za CAD. Kao što smo i očekivali, značajno je više ispitanika pušača u ispitivanim skupnima 
ACS i stabilne CAD, P=0,005 u odnosu na kliničku dijagnozu, te u odnosu na parodnotitis 
P=0,001. Pušenje je također dobro ustanovljen čimbenik rizika za parodontitis (150). 
 
Prekomjerna tjelesna masa definira se kao BMI u rasponu od 25 do 29.9 kg/m2, pretilost 
kao BMI od >30 kg/m2 i teška pretilost kao BMI >40 kg/m2. Više epidemioloških istraživanja 
procjenjivalo je odnos između pretilosti i smrtnosti (151). Opsežna meta-analiza koja je 
obuhvatila 97 istraživanja (2.88 milijuna ljudi) pokazala je da je pretilost povezana s višom 
smrtnosti (152). Općenito, veći indeks tjelesne mase (BMI) povezan je s povećanom stopom 
smrtnosti od svih uzroka, pa tako i od CVD. Rizik smrtnosti od svih uzroka raste s BMI od 25 
kg/m2 ili više. Sve skupine ispitanika imale su povišeni BMI, ali nije bilo značajne razlike 
između skupina. Zdravi ispitanici imali su nižu BMI vrijednost. 
 
Vjerojatno zbog manjeg broja pregledanih ispitanika nismo uspjeli naći statističku 
značajnost kad je u pitanju procjena općenite kvalitete života u pojedinim domenama. Obzirom 
na to grupirali smo osam pojedinačnih domena u dvije kategorije, odgovarajuću fizičku i 
odgovarajuću psihičku komponentu. Kod parodontne bolesti i fizičke komponente kvalitete 
života izrazito se vidi porast odgovarajuće kvalitete u zdravih ispitanika, dok je psihička 
komponenta značajno zastupljenija kod akutnog koronarnog sindroma u odnosu na ostale. 
Skupina autora objavila je istraživanje s velikim uzorkom ispunjenih anketa (N=9070) na općoj 
populaciji cijele Republike Hrvatske, tako da postoje neke usporedive kategorije (145). Postoje 




razlike kod agresivnog i kroničnog parodontitisa u odnosu na opću populaciju Republike 
Hrvatske. U svim domenama registrirana je lošija kvaliteta života kod ispitanika s kroničnim i 
agresivnim parodontitisom, što i ne treba čuditi obzirom da su naši ispitanici svi bili 
hospitalizirani pa samim time se i očekuje lošiji rezultat ankete. Unutar pet domena ta razlika 
je pokazala značajnost, P<0,05. 
 
Glavni nalaz ovog istraživanja pokazao je da je većina izmjerenih parodontoloških 
indeksa imala značajnu povezanost između skupina, osim PI, što možemo objasniti lošijim 
provođenjem oralne higijene tijekom boravka u bolnici. Značajnu razliku pokazali smo za BOP 
(P=0,021) i PD (P= 0,034) gledajući razlike u raspodjeli vrijednosti kvantitativnih varijabli 
između pojedinih skupina prema kliničkoj dijagnozi. Prema SYNTAX izračunu rizika značajno 
je bilo za BOP (P=0,011), PD (P=0,003) i CAL (P=0,001), te prema parodontnoj bolesti 
iznimno je značajna razlika bila za sve mjerene parodontološke indekse, P<0,001. Na osnovi 
tih mjerenja i kliničkog pregleda ustanovili smo da je samo 1/3 ispitanika parodontološki 
zdrava, hi-kvadrat test P<0,05. Iz izmjerenih indeksa možemo vidjeti i da je prisutna loša oralna 
higijena kod većine ispitanika.  
 
Nedavno objavljeno pregledno istraživanje o povezanosti klinički ili radiografski 
dijagnosticirane parodontne bolesti i CVD uključilo je šest od dvanaest istraživanja vezanih uz 
CHD i sva, osim jednog istraživanja, pokazala su pozitivnu povezanost između parodontne 
bolesti i mjerenih indeksa s incidencijom za CVD (140). Grupa autora nedavno je ustanovila 
da loša oralna higijena i, posebice, parodontna bolest ustanovljena prema parodontnim 
indeksima mogu dovesti do pojavnosti akutnog koronarnog sindroma (153-155). Loša oralna 
higijena značajno je povezana s CAD-om (156). Jedno longitudinalno istraživanje, koje je 
trajalo deset godina na početnom uzorku kohorte ispitanika od 55, a njih 44 je završilo, 
ustanovljeno je da su pacijenti s koronarnom srčanom bolesti pokazali lošiju progresiju 
parodontoloških indeksa (dubina sondiranja, plak indeks i krvarenje pri sondiranju) u odnosu 
na zdrave ispitanike (157). No zanimljivo je napomenuti kako je prošle 2014. godine objavljeno 
istraživanje koje govori suprotno. U osmo godišnjem istraživanju sudjelovalo je preko 250 
ispitanika, 126 s CAD-om i 121 kontrola bez značajne CAD. Istraživanje nije pokazalo 
značajnu povezanost između ispitanika s CAD-om i parodontnih indeksa. Progresija 
parodontitisa tekla je sporo bez značajne razlike, iako je bilo više bolesnih s parodontitisom kod 
ispitivane skupine s CAD-om. Ali značajne razlike uočene su kod posljednjeg mjerenja 
parodontnih indeksa. To se odnosi na krvarenje pri sondiranju, gubitak alveolarne kosti i 




prisutnost džepova dubine 4 do 6 mm između ispitivane skupine s CAD-om u odnosu i u korist 
na zdravu kontrolu bez značajne CAD (158). 
 
Buhlin i suradnici objavili su 2011. godine veliko istraživanje o povezanosti 
parodontitisa i težine koronarne arterijske bolesti koja je potvrđena koronarografski. Od 506 
pregledanih ispitanika 24,3% nije imalo značajnu CAD, 36,4% je imalo stabilnu CAD i 33,4% 
ispitanika imalo je ACS. U usporedbi s pacijentima bez značajne stenoze kod pacijenata sa 
stabilnom CAD i ACS-om značajno je bila veća parodontna upala, broj zubi koji nedostaju, 
horizontalna resorpcija alveolarnog grebena te općenito loše zdravlje parodonta. Na osnovu tih 
rezultata zaključili su da je parodontitis povezan s koronarnom arterijskom bolesti koja je 
koronarografski potvrđena (2, 159). 319 ispitanika (67%) sačinjavali su muškarci, srednja dob 
ispitanika iznosila je 64,0 (9.0). Krvarenje pri sondiranju i dubina sondiranja značajno su bili 
povezani s kliničkom podjelom koronarne arterijske bolesti. U našem istraživanju muški je spol 
također prevladavao značajno više (81,5%), ali srednja dob ispitanika bila je nešto niža i 
iznosila je 52,6 (8,3). Isto smo dobili značajno povezano krvarenje pri sondiranju (P=0,021) i 
dubinu džepova (P=0,034) s kliničkom podjelom koronarne bolesti. 
 
Naše istraživanje nije pokazalo značajnu povezanost između krvnih biomarkera kod 
usporedbe parodontne bolesti i koronarne bolesti srca za hs-CRP i fibrinogen. Prema 
parodontnoj bolesti uočena je značajna razlika u razini triglicerida i HDL-kolesterola, dok 
prema SYNTAX izračunu rizika značajna je bila razlika kod razine leukocita i triglicerida. U 
istraživanju Bokhari i suradnici iz 2014. godine gledali su odnos pojedinih parodontoloških 
parametara i pojedinih sistemskih biomarkera. Pregledano je 317 ispitanika s angiografski 
dokazanom koronarnom bolesti srca, koji boluju od parodontitisa, te su pokazali da je krvarenje 
pri sondiranju iznimno značajno povezano s razinom sistemskog CRP-a pa tako zaključuju da 
ta povezanost vjerojatno upućuje na značajnost prisutne lokalne upale parodontnih tkiva kao 
teret na sistemnu upalu (160, 161).  
 
Epstein-Barr Virus (EBV) pripada skupini herpes virusa. Uzgoj virusa je složen i 
zahtjevan postupak u standardnim staničnim kulturama pa se zato u laboratorijskoj dijagnostici 
često koristi serološka detekcija specifičnih protutijela. Infekcija s EBV obično nastupa rano u 
životu i prenosi se najčešće putem sline, a najčešći klinički poremećaj povezan s EBV je 
infektivna mononukleoza. Serološki test se sastoji od tri komponente i cilja virusni protein koji 
tvori ovojnicu - antigen virusne ovojnice (VCA – eng. viral capsid antigen). Imamo VCA IgG, 




VCA IgM i Epstein-Barr nuklearni antigen (EBNA). Prisutnost VCA IgM specifičnog 
protutijela govori nam o nedavnoj primarnoj infekciji s EBV, dok nam prisutnost VCA IgG 
specifičnog protutijela govori o infekciji negdje dalje u prošlosti. Specifična protutijela na 
EBNA-u stvaraju aw nakon 6 do 8 tjedana od primarne infekcije i doživotno se mogu 
detektirati. Otprilike 90% odrasle populacije ima IgG specifična protutijela na VCA i EBNA-
u, no 5% do 10% inficiranih pacijenata neće nikada razviti protutijela na EBNA-u. 
 
Tablica 21. Mogući rezultati serološkog testiranja specifičnih protutijela na EBV 
Mogući rezultati 
VCA IgG VCA IgM EBNA IgG Interpretacija 
- - - Bez prijašnje infekcije 
+ + - Nedavna infekcija 
+ - + Prijašnja infekcija 
+ - - Infekcija u nekom trenutku 
+ + + Prijašnja infekcija 
 
 
Cytomegalovirus (CMV) također pripada skupini herpes virusa i obično uzrokuje 
asimptomatsku infekciju nakon koje ostaje u latentnom stanju kod pacijenata. Primarna 
infekcija CMV-om može se klinički manifestirati, kao i kod EBV, infektivnom 
mononukleozom. Serološkim testiranjem detektiramo specifična protutijela na CMV IgM i 
CMV IgG. Ukoliko imamo pozitivna specifična protutijela na CMV IgM, možemo govoriti o 
nedavnoj infekciji, bilo primarnoj, reaktivaciji ili reinfekciji. Negativan nalaz CMV IgM ne 
isključuje primarnu CMV infekciju. Pozitivan nalaz na CMV IgG govori o prijašnjoj infekciji, 
ali može biti i nedavna, no ukoliko je negativan nalaz, onda pretpostavljamo da nije bilo 
prijašnjeg kontakta s CMV te da su ti pacijenti podložni primarnoj infekciji. 
 
Od ispitanika testiranih na specifična protutijela za EBV i CMV najviše ih je bilo 
pozitivno na EBV VCA IgG (100%), EBNA IgG (98,1%) te CMV IgG (90,7%). Svi su 
ispitanici bili seropozitivni na EBV. Samo u jednog ispitanika detektirali samo pozitivna 
specifična EBV IgG protutijela dok su specifična IgM i EBNA protutijela bila negativna. Tri 
ispitanika bila su pozitivna na VCA IgM, što ukazuje na moguću  reaktivaciju. Od ukupnog 
broja ispitanika pet ih je bilo CMV IgM i IgG negativno. U jednog ispitanika nalaz j CMV IgM 
specifičnih protutijela bio slabo pozitivan, a IgG specifičnih protutijela pozitivan. To nam 




govori kako su  svi ispitanici imali prijašnju infekciju EBV-om i većina ispitanika prijašnju 
infekciju CMV-om. 
 
Za sve ispitanike koji su bili seropozitivni na EBNA-u i VCA IgG te negativni na VCA 
IgM, možemo zaključiti da imaju slične rezultate. Njih nešto više od 60% je imalo neki oblik 
parodontne bolesti, uglavnom 40% kronični parodontitis i 20% agresivni parodontitis. Nešto 
više od 60% imalo je barem jedan džep dubine 6mm i više. Dublji džepovi su bili značajno 
češći u skupini koja je bila VCA IgM negativna, P<0,05. Kod 60% ispitanika postavljena je 
klinička dijagnoza ACS-a, 20% ih je imalo stabilnu CAD i samo 20% je bilo zdravih. Ako 
pogledamo poznate čimbenike rizika, muški spol je dominirao s 80%, samo je 25% ispitanika 
koji nisu nikad bili pušači, 85% ispitanika je imalo hipertenziju i 60% dislipidemiju. U tri EBV 
VCA IgM seropozitivna bolesnika, koji su bili seropozitivni i na CMV, detektirali smo 
specifična EBV VCA IgG i EBNA protutijela što ukazuje na moguću reaktivaciju. 
 
Od sveukupnog broja ispitanika u kojih smo detektirali specifična CMV IgG protutijela, 
a koji su bili CMV IgM negativni, dolazimo do skoro istih rezultata. 60% je imalo neki oblik 
parodontne bolesti, uglavnom 40% kronični te 20% agresivni parodontitis. 60% ih je imalo 
barem jedan džep dubine 6mm i više. Kod 60% ispitanika postavljena je klinička dijagnoza 
ACS-a, 20% ih je imalo stabilnu CAD i samo 20% je bilo zdravih. Kad pogledamo poznate 
čimbenike rizika opet se poklapaju rezultati, muški spol je dominirao s 80%, samo je 25% 
ispitanika koji nisu nikad bili pušači, 85% ispitanika je imalo hipertenziju i 60% dislipidemiju. 
Kod pet ispitanika, u kojih je nalaz specifičnih CMV IgG protutijela bio negativan, svih pet je 
bilo zaraženo EBV, 40% je bilo parodontološki zdravo, 20% je imalo bez značaja CAD, 60% 
je imalo barem jedan džep dubine 6mm i više. Kod jednog ispitanika nalaz specifičnih CMV 
IgM i IgG protutijela bio je pozitivan. Ovaj ispitanik bio je seropozitivan i na EBV, 
parodontološki zdrav i imao je kliničku dijagnozu bez značaja CAD. 
 
Ako pogledamo nalaze periferne krvi, veće vrijednosti LDL-kolesterola i triglicerida 
zapažene su kod ispitanika s pozitivnim specifičnim  EBV VCA IgG i EBNA, te CMV IgG 
protutijelima. 
 
U zadnjih nekoliko godina ponovo se aktualizira mogućnost virusne etiologije u 
parodontnoj bolesti, čemu u prilog govori mala skupina autora koja je objavila nekoliko 
istraživanja (96, 162-169). Treba napomenuti kako su dosadašnja istraživanja uglavnom 




koristila metodu lančane reakcije polimeraze (PCR) za detekciju CMV-a i EBV-a s lokalno 
prikupljenim uzorcima iz usne šupljine. 
 
Sharma i suradnici promatrali su prisutnost CMV-a i EBV-a u subgingivnom plaku kod 
pacijenata s agresivnim i kroničnim parodontitisom u odnosu na zdrave. 60 ispitanika je 
podijeljeno u tri jednake skupine, svakoj su mjereni parodontološki indeksi te su uzimani uzorci 
iz najdubljih džepova kako bi se PCR metodom detektirali CMV i EBV. Istraživanje je 
pokazalo da je prevalencija EBV veća kod ispitanika s kroničnim i agresivnim parodontitisom 
u odnosu na kontrolne zdrave, te da je prevalencija CMV-a veća kod ispitanika s agresivnim 
parodontitisom. Virusom pozitivna ispitivana mjesta pokazala su veću dubinu džepova u 
odnosu na negativna mjesta (169). 
 
Dawson i suradnici vodili su se teorijom da CMV i EBV sudjeluju u patogenezi 
parodontitisa, te su isto tako promatrali subgingivni plak, no samo kod 65 ispitanika s kroničnim 
parodontitisom. Koristili su PCR metodu (tri uzorka sa zdravih i tri uzorka sa zahvaćenih 
mjesta) te serološka testiranja na antitijela za CMV i EBV. Rezultati su bili da je prevalencija 
EBV-a veća na zahvaćenim mjestima u odnosu na zdrave, no ni prevalencija ni količina EBV-
a nema korelacije s povećanom dubinom sondiranja , odnosno džepovima od 6mm i više. 
Antitijela na EBV detektirali su u 85.7% ispitanika, a na CMV kod njih 78.6%. Zaključno, EBV 
je bio nedovoljno učestao, a CMV rijetko prisutan u subgingivnim mjestima kod ispitanika s 
kroničnim parodontitisom (165). 
Naši rezultati serološkog testiranja ispitanika na EBV i CMV slažu se s rezultatima iz 
navedene studije. U našoj studiji detektirali smo EBV specifična protutijela  u 100% ispitanika, 
a CMV specifična protutijela u 90,7% ispitanika. 
 
Kato i suradnici u jednoj studiji gledali su ulogu EBV-a u patogenezi parodontitsa. Na 
25 ispitanika s kroničnim parodontitisom i 13 kontrolnih zdravih uzimani su uzorci parodontnih 
džepova i metodom PCR su analizirani. Rezultati upućuju na moguću povezanost EBV-a i 
kroničnog parodontitisa, iako su potrebna daljnja istraživanja (166). U drugom istraživanju ista 
grupa autora zaključuje na osnovu učestalije prisutnosti EBV-a u dubljim džepovima kako EBV 
može služiti kao patogeni čimbenik koji vodi prema kroničnom parodontitisu (170). 
 
Chalabi i suradnici su preko PCR metode i uzimanja subgingivnih uzoraka uspoređivali 
prisutnost parodontpatogenih bakterija i herpes virusa. Konkretno za CMV i EBV našli su 




značajnu povezanost s džepovima od 6mm i većim, te zaključuju kako bi mogli igrati važnu 
sinergističku ulogu u patogenezi kroničnog parodontitisa (164). 
 
Autori iz navedenih studija došli su do zaključka kako je češća prisutnost CMV-a i EBV-
a kod agresivnog parodontitisa, a nešto rjeđa kod kroničnog parodontitisa, ali da bi njihova 
prisutnost svakako mogla igrati značajniju ulogu u patogenezi parodontne bolesti.  
 
Naše istraživanje je pokazalo češću prisutnost kroničnog parodontitisa u odnosu na 
agresivni parodontitis u testiranih ispitanika. Iako ne možemo govoriti kako su dublji džepovi 
karakteristika samo agresivnog parodontitisa, nego i kroničnog, ali taj podatak nam može 
ukazivati kako je prisutnost CMV-a i EBV-a ipak bila veća na mjestima koja su imala veću 
destrukciju potpornih parodontnih tkiva. U našem istraživanju, koje je koristilo serološke 
testove, pokazali smo da su  svi naši ispitanici imali prethodnu infekciju EBV-om, a velika 
većina naših ispitanika imala je prethodnu infekciju s CMV-om. Te prijašnje infekcije imale su 
dosta vremena za modulaciju imunosnog odgovora domaćina  tako da potencijalno doprinesu 
lakšem razvoju drugih upalnih stanja u organizmu, kao što su parodonta bolest i koronarna 
bolest srca. Daljnja istraživanja na većim uzorcima mogla bi jasnije predočiti ulogu herpes 
virusa u patogenezi parodontne bolesti.  
 
Prevencija CHD podrazumijeva uklanjanje prisutnih čimbenika rizika, a parodontitis je 
jedan od njih (20). Nekoliko je autora istraživalo mogućnost potrebne rigorozne preventivne i 
parodontološke njege kako bi se smanjio kardiovaskularni rizik (171), kako bi se popravili 
nalazi biomarkera i ishodi CVD (172) te kako parodontološka terapija ima pozitivan učinak na 
smanjenje razine serumskog C-reaktivnog proteina i na poboljšanje funkcije endotela (172-
174). Prema tome, pravovremena dijagnoza parodontitisa u populaciji te njena terapija i 
















































1. Povezanost kroničnog i agresivnog parodontitisa i ozbiljnosti koronarne bolesti srca 
prikazane SYNTAX izračunom rizika bila je značajna. Porastom SYNTAX izračuna 
rizika izrazito značajno se povećava udio agresivnog parodontitisa kod ispitanika. 
 
2. Povezanost parodontitisa i koronarne bolesti srca s pojedinim domenama kvalitete 
života izračunatih putem SF-36 upitnika pokazala je statističku značajnost u fizičkoj i 
psihičkoj domeni. Fizička kvaliteta života bila je značajno viša kod ispitanika koji su 
bili zdravi u odnosu na one koji su imali parodontnu boelst, dok je psihička komponenta 
bila značajno viša kod akutnog koronarnog sindroma u odnosu na ostale. 
 
3. Usporedba parodontitisa i koronarne bolesti srca s pojedinim biokemijskim nalazima 
periferne krvi nije pokazala značajnu razliku za visoko osjetljivi C-reaktivni protein. 
Prema parodontnoj bolesti značajna je razlika u razini triglicerida i HDL-kolesterola, 
dok je prema SYNTAX izračunu rizika značajna bila razlika kod razine leukocita, 
neutrofila i triglicerida. 
 
4. Parodontitis i koronarna arterijska bolest povezane su s infekcijom CMV-a i EBV-a. 
Naše istraživanje je pokazalo češću prisutnost kroničnog parodontitisa u odnosu na 
agresivni parodontitis u testiranih ispitanika. Svi naši ispitanici imali prethodnu 
infekciju EBV-om, te velika većina naših ispitanika imala je prethodnu infekciju s 
CMV-om. 
 
Bilo bi poželjno ovo istraživanje nadopuniti prospektivnim istraživanjem koje bi, pored 
uključenih varijabili, uključilo i veći broj ispitanika sa serološkim rezulatima. Time bi se s 
dodatnom sigurnošću mogla potvrditi povezanost parodontne bolesti i koronarne bolesti srca. 
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